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TROISIEME  PARTIE 


MALADIES 

DU 

SYSTEME  NERVEEX 


CONSIDERATIONS  GENERALES 


Le  systeme  nerveux  atteint  chez  rhomme  un  degre  de  develop- 
pement  qu’on  ne  trouve  chez  aucune  autre  espece  vivante.  Ge  deve- 
loppement  est,  d’ailleurs,  un  des  principaux  elements  de  ce  qui 
constitue  la  superiorite  dans  I’echelle  animate.  Ainsi  chez  les  verte- 
hres,  les  organes  nerveux,  beaucoup  plus  complexes  que  ceux  des 
invertebres,  comprennent  non  seulement  un  systeme  ganglionnaire 
ou  grand  sympathique,  mais  encore  un  axe  encephalo-rachidien, 
compose  de  la  moelle  et  de  Vencephale ; or  Timportance  de  cet  axe, 
surtout  de  sa  portion  encephalique,  va  toujours  en  croissant  a mesure 
qu’on  s’eleve  dans  la  serie. 

Mais,  quelle  que  soitla  preponderance  du  systeme  nerveux,  quelle 
que  soit  sa  complication  morphologique  et  physiologique,  il  est  tou- 
jours constitue  par  les  memes  elements  essentiels,  et  son  fonction- 
nement  obeit  toujours  aux  memes  lois  I'ondamentales.  Les  elements 
qui  le  forment  sont  de  deux  ordres  : centraux  et  peripheriques.  Les 
centres  nerveux  renferment  les  cellules  ou  s’elabore  cette  force  en- 
core myst^rieuse  qu’on  appelle,  faute  de  notion  moins  vague,  I’influx 
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nerveux.  Les  organes  p&riphCriques  coniprejinent  des  appareils  de 
conduction  (fibres  nerveuses)  et  des  appareils  de  reception  (lermmiii- 
sons  nerveuses)  qui,  les  uns  et  les  aiilres,  se  reparlissent  en  deux 
groupes  physiolog'iques,  selon  qu’ils  sent  devolus  a des  excitations 
centri petes  on  a des  excitations  centriruges.  Ceux  qui  regoivent  et 
transmettent  les  excitations  centripetes  sont  aifectes  ala  sensibilite. 
Parmi  les  autres,  parcourus  par  les  excitations  centrifuges,  ceux 
qui  sont  destines  aux  muscles  et  qui  jouent  par  consequent  le  r61e 
d’appareils  moteurs,  sont  les  seuls  qui  soient  connus  d’une  I’aQon 
satisfaisante. 

Si  les  functions  de  ces  organes  peripheriques  presentent  encore 
des  points  obscurs  dans  le  detail,  on  pent  dire  neanmoins  qu’elles 
sont  relativement  simples  : il  en  est  de  m6nie  des  troubles  morbides 
qui  en  dependent  et  dont  I’explication  est  generalement  facile.  Tout 
au  contraire  les  organes  centraux  ont  des  functions  infmiment  plus 
complexes;  c’est  pourquoi  leur  importance  pathologique  est  bien 
plus  considerable,  comme  aussi  Tinterpretation  des  desordres  qui  les 
atteignent  comporte  des  difficultes  bien  autrement  serieuses. 

On  distinguait  autrefois  trois  grandes  modalites  des  actions  ner- 
veuses : la  sensibilite,  la  motilite,  les  fonctions  intellectuelles . On  y 
a ajoute  la  trophicite,  Vexcitation  secr6toire.  Peut-etre  aussi  les 
centres  nerveux  exercent-ils  sur  les  autres  elements  anatomiques  une 
action  frenatrice,  une  inhibition,  produisant,  sans  doute  par  une 
sorte  d’interference  nerveuse,  I’arret  des  fonctions  cellulaires.  Mais 
en  somme  toutes  ces  modalites  de  Paction  nerveuse,  si  dissemblables 
en  apparence,  ne  sont  que  des  variantes;  c’est  toujours  la  meme 
force  qui  est  en  jeu,  produite  et  transportee  par  des  organes  ana- 
logues; les  differences  observees  dans  ses  manifestations  exterieures 
sont  dues  non  seulement  a une  conformation  particuliere  des  ele- 
ments centraux  qui  la  produisent,  mais  aussi  a la  structure  diverse 
des  appareils  terminaux  qui  la  regoivent  el  a la  specialisation  des 
elements  peripheriques  que  celte  force  impressionne  . ainsi  a une 
meme  excitation  nerveuse  le  muscle  repond  en  se  contractant,  la  cel- 
lule glandulaire  en  secretant. 

Les  fonctions  cellulaires  des  centres  nerveux  sont  sollicitees  par  des 
excitations  de  sources  diverses.  Gertaines  excitations  sont  d origine 
interne  et  atteignent  la  cellule  nerveuse  par  la  voie  circulatoire  . il 
s’agit  alors  de  modifications  du  milieu  interieur.  D’autres  parviennent 
aux  cellules  centrales  par  voie  nerveuse  et  derivent  d une  origine 
plus  ou  moins  lointaine,  d’une  surface  cutanee  ou  muqueuse,  d un 
organe  quelconque,  ou  meme  d’une  autre  cellule  nerveuse.  Dans  sa 
forme  la  plus  simple,  I’acte  nerveux  consiste  dans  V action  riflexe  : 
une  excitation  recueillie  a la  peripherie  par  les  terminaisons  sensi- 
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lives  et  transinise  par  les  conducteurs  centripeles  sliinule  I’activile 
des  organes  centraux,  qui  repondent  par  une  excitation  centrifuge; 
celle-ci  provoque  a la  peripherie  le  fonctionneinent  des  elements 
compris  dans  la  zone  d’induence  des  centres  nerveux  interesses,  el 
il  en  resulte  finalement  la  contraction  d’un  muscle,  la  secretion  d’une 
glande.  Mais,  a cote  de  ces  actes  simples,  il  en  est  qui  sont  beau- 
coup  plus  compliques,  dans  lesquels  plusieurs  centres  sont  impres- 
sionnes  el  reagissent  les  uns  sur  les  autres  : les  relations  infmimcnl 
variees  des  elements  nerveux  expliquent  les  combinaisons  innorn- 
brables  auxquelles  peuvent  donner  lieu  ces  actes  complexes,  dont 
les  fonctions  intellectuelles  representent  le  degre  le  plus  eleve. 

Grace  aux  ramifications  qu’il  envoie  dans  tout  I’organisme,  le 
systeme  nerveux  etend  partout  son  influence  et  sert  d’intermediaire 
entre  les  differents  organes  : sous  ce  double  rapport  il  peut  etre  com- 
pare a I’appareil  circulatoire ; toutefois  le  systeme  nerveux  gouverne 
encore  ce  dernier  an  moyen  des  vaso-moteurs.  11  tient  sous  sa  depen- 
dance  elroite  les  fonctions  de  relation,  et  il  domine  meme  les  fonc- 
tions vegetatives  dont  il  regie  I’activite.  Ainsi,  exerf,ant  son  pouvoir 
sur  tous  les  organes  et  coordonnant  entre  elles  toutes  les  operations 
Vitales,  il  apparait  comme  le  grand  regulateur  de  la  nutrition  cellu- 
laire  et,  partant,  de  la  nutrition  generale. 

Mais  telle  est  I’harmonie  qui  regne  entre  les  diverses  fonctions 
de  I’economie,  que  le  systeme  nerveux,  s’il  etend  son  action  sur  tons 
les  organes,  subit  aussi  I’influence  de  chacun  d’eux.  Cette  solidarite 
est  demontree  avec  la  derniere  evidence  par  la  pathologie.  En  effet, 
il  n’est  guere  de  maladie  generale,  ni  meme  d’affection  locale,  dont 
le  systeme  nerveux  ne  ressente  le  contre-coup  plus  ou  moins  vio- 
lent. Ainsi  les  symptomes  nerveux  occupent  une  place  souvent  fort 
grande  et  parfois  preponderante  dans  le  tableau  clinique  de  bon 
nombre  de  maladies  infectieuses  et  toxiques.  Certaines  maladies  de 
divers  organes,  du  foie,  des  reins,  de  I’estomac,  etc.,  comptenl  aussi 
parmi  leurs  symptomes  importants  des  accidents  nerveux,  produits, 
semble-t-il,  par  voie  reflexe  et  qui  constituaient  les  « sympathies :». 
des  anciens  auteurs. 

Enfin,  independamment  de  ces  elats  pathologiques  ou  I’element 
nerveux  n’intervient  qu’a  un  litre  accessoire  et  secondaire  dans  le 
tableau  morbide,  il  en  est  d’autres  ou  le  systeme  nerveux  est  direc- 
lement  en  jeu,  d’une  fagon  exclusive  ou  tout  ou  moins  predominante 
et  primitive  : ce  sont  les  maladies  nerveuses  proprement  dites. 

Les  causes  de  ces  maladies  sont  diverses  et  souvent  obscures.  Ce 
sont  d’abord  les  causes  habituelles  de  la  plupart  des  elats. morbides 
Les  infections  y jouent  certainement  un  rcMe  : a cet  egard  la  syphilis'. 
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pour  la  tVequeuce  el  la  variete  des  aReclions  nerveuses  qu’elle  pro- 
voqiie,  merile  une  inenlion  parliculiere,  bien  que  le  mecanisme  de 
son  action  resle  loujours  un  sujet  de  discussion.  Le  rdle  des  inl'ec- 
lions  en  neuropatliologie  est  encore  actuellement,  il  laiil  I’avouer, 
bien  mal  delini  el  fort  souvenl  bypothetique ; neanrnoins,  on  ne  doit 
pas  meconnaitre  que  le  tetanos,  qui  ligurail  naguere  dans  le  cadre 
des  nevroses,  a pris  rang  aujourd’liui  parmi  les  infections.  Le  role 
des  intoxications,  bien  mis  en  lumiere  par  I’histoire  des  nevrites, 
semble  un  pen  moins  obscur;  c’est  meme  par  des  produits  loxiques 
que  paraissenl  agir  le  plus  ordinairemenl  les  microbes,  et  il  estvrai- 
semblable  que  c’est  encore  par  des  intoxications  d’origine  interne 
qu’on  expliquera  quelque  jour  la  pathogenic  de  certaines  affections 
nerveuses.  Il  faut  citeraussi  dans  cette  etiologie  une  serie  de  causes 
dont  ^interpretation  est  bien  plus  aisee  : les  traumatismes,  les 
troubles  circulatoires  determinant  I’anemie,  la  congestion,  I’hemor- 
rhagie,  la  necrobiose  des  organes  nerveux. 

A ces  causes  en  quelque  sorte  banales,  il  faut  en  ajouter  d’autres 
qui  sont  vraiment  speciales  a ce  genre  de  maladies  : ce  sont  les 
influences  psycliiques.  Il  y a longtemps  qu’on  a mis  en  valeur  les 
rapports  mutuels  du  physique  et  du  moral,  et  il  est  certain  que  les 
grandes  emotions,  veritables  traumatismes  moraux,  que  le  surme- 
nage  nerveux  resultant  d’une  vie  inquiete  et  agitee,  ligurent  parmi 
les  causes  habituelles  d’un  grand  nombre  d’affections  nerveuses. 
C’est  surtout  dans  les  nevroses  que  le  r61e  de  ces  influences  psy- 
chiques  est  manifeste,et  Ton  verra  aux  chapitres  de  la  Neurasthenie 
et  de  VHysterie  quelle  importance  il  prend  dans  ces  maladies;  enfm, 
il  atteint  son  maximum  dans  les  vesanies,  dont  I’etude  ne  rentre  pas 
dans  le  cadre  de  ce  Manuel. 

Mais,  quelle  que  soit  la  part  qui  revienne  aux  causes  occasion- 
nelles  on  determinantes  dont  nous  venous  de  faire  une  rapide  enu- 
meration, il  faut  aussi  tenir  compte  dans  I’etiologie  des  affections 
nerveuses,  plus  encore  que  dans  celle  des  maladies  frappant  les 
autres  appareils,  cIqIsl  predisposition.  Il  existe,  en  elTet,  une  veiitable 
predisposition  nevropathique,  qui  constilue  comme  la  teiie  com- 
mune ou  germent,  suivant  les  circonstances,  les  diverses  maladies 
nerveuses.  G’est  ce  qui  fait  dire  que  toutes  ces  maladies  sont  les 
membres  d’une  meme  famille,  la  faiuille  nevropathique. 

Par  quel  mecanisme  agit  cette  predisposition  nevropathique? 
C’est  ce  qu’il  est  impossible  de  preciser  dans  bien  des  cas.  D’autres 
fois,  ce  mecanisme  semble  consister  dans  un  vice  de  developpement 
de  certaines  portions  du  sysleme  nerveux  : le  fait  est  demontre  par 
certaines  lesions  congenitales  des  organes  centraux  (tabes  spasmo- 
diques),  et  la  meme  theorie  parait  vraisemblable  pour  les  affections 
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systematiques  a developpement  infanl.le  ou  juveni  e com  j la 
nJaladie  de  Friedreich,  el  encore  la  myopalhie  primilive,  dont  les 
rapports  avec  les  maladies  dii  systeme  nerveux  sonl  lellement 
etroils  qu’on  ne  saurail  vraimenl  Ten  separer.  , ^ 

La  predisposition  nervense  pent  quelquefois  s acquerii  . c es 
nue  montre  I’histoirede  la  neurasthenie,  qui  represente  en  quelque 
sorte  la  maladie  nervense  fondamenlale  el  qui  sert  frequemment  dc 
nroloffue  aux  autres  affections  dumeme  groupe.  Mais  le  plus  souvent 
la  predisposition  est  heredilaire.  h’herMite  nervense.,  bien  connue 
dejades  alienistes,  a ete  surtout  mise  en  lumiere,  en  dehors  des 
psychoses,  par  M.  Charcot.  Tanlot  c’esl  la  meme  maladie  qui  se 
transmet  de  I’ascendant  a sa  lignee  (heredite  similaii  e ou  lomo 
/onwe);  tantot  et  plus  ordinairement,  c’est  une  autre  maladie  ner- 
veuse  qu’on  observe  chez  les  descendants  (heredite  dissemhlable, 
het&rologue  ou  de  transform, ation).  Certaines  affections,  par  la  fre- 
quence avec  laquelle  elles  frappent  plusieurs  enfants  d’une  meme 
generation,  meritent  le  nom  de  maladies  familiales  : telles  sont  la 
maladie  de  Friedreich,  la  maladie  de  Thomsen,  la  myopalhie  pri- 
mitive, la  choree  de  Huntington. 

L’heredite  nevropathique  imprime  a certains  sujets,  principale- 
ment  a ceux  qui  sont  voues  aux  affections  mentales,  un  ensemble  de 
caracteres,  inconstanls,  plus  ou  moins  isoles,  mais  dont  it  imporle 
de  bien  connailre  la  signification  revelatrice.  Chez-  ces  individus, 
marques  au  sceau  de  la  deg(inerescence  heredilaire.  on  observe  tout 
d’abord  certains  stigmates  physiques  : deformations  craniennes, 
asymetrie  faciale,  prognathisme,  troubles  de  revolution  denlaire, 
strabisme,  surdite,  malformations  de  I’oreille  externe  (adherence  du 
lobule  de  I’oreille,  defaiit  d’ourlet  du  pavilion),  begaiement,  vices  de 
prononciation,  malformations  diverses  (bec-de-lievre,  polydactylie, 
syndactylie,  pieds  bols,  mains  botes,  hypospadias,  phimosis),  incon- 
tinence d’lirine,  descente  tardive  des  testicules  et  cryptorchidie, 


refroidissement  et  leinte  cyanique  des  extremites,  anomalies  de 
pigmentation,  etc.  A ces  lares  materielles  se  joigrient  des  stigmates 
psychiques,  consistanl  surtout  en  debilite  mentale,  ou,  au  contraire, 
activile  cerebrate  exageree,  deseqiiilibration  des  facultes  intellec- 
tuelles  et  morales,  instabilite  du  caractere,  emotivite  excessive, 
obsessions  et  impulsions,  sans  parler  de  troubles  plus  prononces 
qui  constituent  deja  de  veritables  etats  morbides. 

L’heredite  nevropathique  qui,  a la  maniere  de  la  fatalite  antique, 
suivanl  une  comparaison  maintes  fois  exprimee,  s’acharne  apres  cer- 
taines families  el  en  poursuit  la  destruction,  ne  borne  pas  ses  effets 
redoutables  aux  maladies  nerveuses  propreinent  dites  ; tout  lui  est 
pretexte  pour  se  manifester,  et  elle  est  toujours  prSte  a exercer  son 
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action  I'uneste.  Aussi  esl-ceprincipaleinonlchez  les  predisposes  qii’on 
voit  eclaler  les  complications  nervenses  dans  les  etats  morbides  les 
plus  divers,  dans  les  infections  comrne  la  tievre  typhoi'de,  dans  le 
rhumatisine,  dans  rnremie,  dans  les  intoxications, ‘dans  les  cardio- 
pathies. 

Ce  qiie  nous  venons  do  dire  de  la  predisposition  nevropatlnque 
et  de  I’heredite  perinet  de  prevoir  qu’on  puisse  trouver  combinees 
chez  iin  nieme  sujet  plusieurs  affections  nerveuscs  distinctes.  Les 
exemples  de  semblables  associations  sont  frequents  : Lbysterie 
notamment  s’allie  maintes  fois  au  tabes,  a la  sclerose  en  plaques,  a 
I’epilepsie,  au  goitre  exophtalrnique,  a la  choree.  11  y a la  une  source 
de  difficultes  particulieres  pour  le  diagnostic,  comrne  aussi  pour  la 
separation  nosographique  de  ces  maladies. 

D’ailleurs,  malgre  I’intimite  des  rapports  qui  unissent  entre  elles 
toutes  les  alTections  nervenses,  elles  ne  constituent  pas  pour  cela  un 
groupe  en  quelque  sorte  ferme.  Elles  ont  d’autres  affmites  patholo- 
giques,  les  nevroses  surtout  ont  des  liens  etroits  avec  les  maladies 
dont  I’ensemble  represente  lafamille  de  I’arthritisme  et  qui  tirent  aussi 
leur  origine  d’une  predisposition  commune,  frequemment  heredi- 
taire  : cette  combinaison  d’influences  etiologiques  forme  ce  qu’on 
appelle  le  neuro-arthritisme. 

Les  causes  morbides  determinent  sur  le  systeme  nerveux  des 
elfets  variables. 

Dans  un  premier  groupe  de  fails,  il  s’agit  de  maladies  organiques, 
dues  a des  lesions  materielles.  Dans  les  organes  peripheriques,  on 
observe  surtout  la  degeneration  : celle-ci  survient  lorsque  I’organe 
conducteur  a ete  separe  pour  une  raison  quelconque  de  son  centre 
trophique  (degeneration  wallerienne),  et  elle  se  limite  alors  a la  portion 
qui  a perdu  ses  relations  avec  le  centre;  ou  bien  la  degeneration  est 
la  consequence  de  la  destruction  du  centre  trophique,  et  dans  ce  cas 
elle  porte  sur  la  totalite  du  nerf,  bien  qu’elle  semble  pouvoir  aussi 
debuter  par  la  partie  peripherique  et  progresser  ensuite  d’une  fa^on 
plus  ou  moinslente  en  remontant  jusqu’au  centre. 

Dans  les  organes  centraux  on  observe  : 1“  des  alterations  paren- 
chymateuses  constituees  par  la  degenerescence  des  cellules,  aboutis- 
sant  a leur  atrophie;  2®  des  alterations  interstitielles  consistant  soil 
dans  I’inflammation  argue  de  la  nevroglie  qui  aboutit  a la  sclerose, 
soil  dans  la  sclerose  chronique  d’emblee.  La  succession  de  ces  lesions 
est  encore  discutee  dans  plusieurs  maladies  : certaines  scleroses  sont 
considerees,  suivant  les  auteurs,  comme  ayant  leur  point  de  depart 
dans  des  lesions  parenchymateuses,  ou  comme  derivant  d’un  processus 
primitivement  interstitiel,  d’une  alteration  vasculaire  par  exemple. 


7 


CONSIDERATION S G EN ERA LES 


Les  or-anes  nerveux  pcuvent  etre  attemls  de  lesions  mnan  ma- 
toires  ires  diverses  (proliferation  aigue  ou  chronique,  suppuration, 
necrose)-  on  y observe  aussi  des  lesions  specifiques  (tiibe.cu  es, 
“0^8)  cles  neoplasmes.  Une  categoric  d’alteraUons  parUcul.e- 
rement  frequentes  et  interessantes  comprendles  lesions  destiuctives, 
rurant  soil  de  I'hemorrhagie,  soil  du  rantoilissement  par  litrom, 
bose  ou  embolie,  suit  de  la  compression  ou  du  traurnatisme.  Ces 
desordres  destructifs,  ordinairement  limites,  en  foyer,  donnent  lieu, 
parle  fait  qu’ils  rompent  la  continuite  entre  certains  centies  ti  ^ 
phiques  et  les  voies  conductrices  qui  en  dependent  a des  degeneia 
Lws  secondaires  qui  sont  une  des  particularites  les  plus  inteies- 
santes  de  I’anatomie  pathologique  du  systeme  nerveux^ 

Les  lesions  des  organes  nerveux  sont  tantot  diffuses,  poitant 
indilTeremment  sur  tous  les  elements  d’une  meme  region,  tantot 
systematiques,  frappant  un  ensemble  de  cellules  ou  de  fibies  nei- 
veuses  qui  possedent  une  meme  signification  fonctionnelle,  et  aussi, 
fait  bien  digne  de  remarque,  une  meme  evolution  embryologique. 
Ces  lesions  systematiques  sont  ou  bien  primitives  ou  bien  consecu-, 
tivesaux lesions  diffuses  ou  en  foyer  qui  ont  interrompu,  comme  nous 
venons  de  le  voir,  les  relations  des  centres  trophiques  avec  les  con- 
ducteurs  nerveux. 

Dans  une  autre  serie  de  fails,  les  desordres  dont  le  systeme 
nerveux  est  le^  siege  ne  laissent  aucune  trace  de  lesions  materielles, 
appreciables  par  nos  moyens  actuels  d’investigation  : c’est  ce  qu  on 
appelle  des  troubles  dynaniiques.  On  observe  surtout  ce  genre  de 
troubles  dans  les  nevroses  dont  ils  sont  le  caractere  essentiel,  mais  il 
s’en  rencontre  aussi  dans  les  maladies  organiques.  En  effet,  outie  les, 
alterations  destructives  des  elements,  entrainant  1 abolition  des  fonc-, 


tions  qui  en  dependent,  il  y a encore  dans  ces  maladies  organiques 
des  actions  a distance,  explicables  seulement  par  la  repercussion  des 
centres  les  uns  sur  les  autres;  il  y a aussi  certains  plienomenes, 
transitoires  ou  defmitifs,  dont  ne  rend  compte  aucune  alteration 
materielle.  Il  est  d’ailleurs  vraisemblable  qu’il  existe  tous  les  inter- 
mediaires  entre  les  troubles  dynamiques  et  les  lesions  organiques, 
ceux-la  pouvant  preceder  celles-ci : on  verra  par  I’histoire  des  amyo- 
trophies consecutivesaux arthropathies etauxhemiplegies  les  theories 
qu’a  suggerees  cetle  maniere  de  voir. 

Les  troubles  dynamiques  sont  de  deux  sortes.  Les  uns  consistent 
en  des  phenomenes  d’excitation,  en  une  sorte  d’hyperslhenie  ner- 
veuse  : tels  sont  les  convulsions,  les  contractures,  I’exageration  des 
reflexes,  I’hypersecretion,  I’hyperesthesie,  certains  delires.  Les  autres 
sont  rapportes  a des  phenomenes  de  depression,  d’asthenie  nerveuse; 
ils  sont  semblables  a ceux  qui  resultent  de  la  destruction  materielle 
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des  elements  nerveux  : ce  sent  les  paralysies,  les  atrophies  muscu- 
laires  et  d’line  maniere  generale  la  suppression  dn  pouvoir  trophique, 
1 arr6t  des  echanges,  I’abolition  des  reflexes,  I’anesthesie,  lecoma; 
il  est  possible  toutefois  que  ces  desordres  ne  soient  pas  toujours  dus 
a 1 intervention  d iin  processus  passif  (epuisement),  mais  dei'ivent 
d’un  processus  actif  (inhibition). 


Les  affections  du  systeme  nerveux  comportent  un  tres  grand 
nombre  de  manifestations  cliniques  : la  variete  des  fonctions  de  ce 
systeme  et  1 etendue  de  sondomaine  justilientcetterichessesemeiolo- 
gique  dont  tons  les  organes,  toutes  les  grandes  fonctions  peuvent 
avoir  leur  part. 

La  cttlorificcition  est  parfois  modifiee,  en  dehors  meme  de  toute 
influence  generale,  infectieuse  ou  non.  capable  de  provoquer  une  ele- 
vation thermique;  la  fievre  s’observe  ainsi  dans  les  apoplexies  par 
lesions  cerebrales,  les  attaques  congestives  de  la  paralysie  generale, 
diverses  nevroses  (etat  de  mal  epileptique,  hysterie,  goitre  exophtal- 
mique,  choree). 

Les  troubles  circulatoires,  engendres  par  les  maladies  nerveuses, 
peuvent  porter  sur  le  cceur  et  determiner  la  bradycardie  (desordres 
siegeant  dans  le  bulbe  et  la  region  superieure  de  la  moelle),  la 
iachycardie  (meningites,  troubles  bulbaires,  goitre  exophtalmique, 
nevrite  des  pneumogastriques),  Varythmie,  la  syncope.  Ou  bien 
Us  interessent  la  portion  peripherique  du  systeme  circulatoire  et 
modifient  les  circulations  locales  ; ce  sont  alors  des  troubles  vaso- 
moteurs  varies  : anemie  et  congestion  de  divers  organes,  notamment 
de  la  peau  (raie  meningitique,  asphyxie  locale  des  extremites,  erythro- 
melalgiej,  oedeme  nevropathique  (myelopathies,  nevrites,  hysterie), 
urticaire,  hemorrhagies  (purpura  myelopathique,  heinoptysie  hyste- 
rique),  etc. 

Les  troubles  respiratoires  resultent  de  spasmes  et  paralysies  du 
larynx,  de  contracture  du  diaphragme,  de  paralysie  (myopathies, 
nevrites  des  phreniques,  desordres  bulbaires) ; ils  consistent  en  dyspnee 
affectant  plusieurs  modes  (acceleration,  ralentissement,  irregularite 
de  la  respiration,  type  de  Cheyne-Stokes),  toux  (hysterie),  bail- 
lements,  hoquet,  etc. 

Parmi  les  troubles  digestifs  figurent  les  spasmes  et  paralysies  du 
pharynx  et  de  I'oesophage  (nevroses,  affections  bulbaires),  les  vomis- 
sements  (meningites,  hysterie,  migraines),  les  crises  gastriques  du 
tabes,  les  crises  diarrlieiques  (tabes,  goitre  exophtalmique),  la  consti- 
pation opiniatre  (neurasthenie,  hysterie,  meningites),  la  paralysie 
du  rectum  (lesions  organiques  de  I’encephale  et  de  la  moelle),  les 
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modifications  do  I’appelit  (anorexie,  pica,  malacia)  ol  tout  I ensemble 

(iQS  dyspepsies  nerveuses.  . 

Les  s6cr6tions  peuvent  etre  diversement  alterees.  La  salivation, 
quelquefois  supprimee  dans  la  paralysie  faciale  periplierique,  est  au 
contraire  exageree  (sialon-hee)  dans  quelques  affections  bulbaiies, 
dans  les  nevralgies  etnevrites  du  trijumeau,  les  nevroses.  hiisudation 
est  exageree  (hyperhidrose)  dans  des  affections  organiques  oii  dyna- 
miques  du  systeme  nerveux;  elle  est  abolie  dans  certains  cas  de 
nevrites  et,  dans  la  paralysie  faciale,  le  retard  de  la  sudation  provoquee 
par  la  pilocarpine  est  utilise  comme  indice  de  gravite.  L exces  de  la 
secrHion  lacrymale  (epiphora)  s’observe  dans  les  vesanies  et  les 
nevroses,  notamment  dans  Thysterie  (crises  de  larmes). 

Les  troubles  urinaires  comprennent  d’abord  des  modifications  . 
dans  la  quantite  des  urines;  cette  quantite  est  diminuee  (oligurie, 
ischurie,  aniirie)  dans  les  nevroses,  ou  bien  elle  est  exageree  (polyurie) 
dans  les  nevroses  et  dans  les  affections  interessant  le  bulbe.  L urine 
peut  aussi  etre  alteree  dans  sa  qualite  : on  observe  par  exemple  de  la 
glycosurie,  ordinairement  avec polyurie,  de  Talbuminurie,  dans  divers 
etats  morbides  du  bulbe.  Enfin,  avec  plus  de  frequence  encore,  on 
rencontre  des  troubles  de  I’excretion,  incontinence  ou  retention,  dans 
les  nevroses  et  surtout  les  affections  organiques  de  I’encephale  el  de 
la  moelle ; Tincontinence,  en  particulier,  est  souvent  un  indice  precieux 
de  myelopathie;  les  modifications  du  besoin  de  la  miction  se  Irouvent 
surtout  dans  le  tabes. 

Les  troubles  genitaux,  en  dehors  des  perversions  sexuelles  et  des 
desordres  de  cause  psychique,  s’observent  sous  forme  d’anaphrodisie, 
d’impuissance,  de  satyriasis,  de  spermatorrhee,  dans  certaines  affec- 
tions spinales. 

La  nutrition  des  elements  anatomiques,  reglee,  comme  nous  I’avons 
vu,  par  le  systeme  nerveux,  se  trouve  atteinte  toutes  les  fois  que  ce 
dernier  eprouve  quelque  souffrance.  A vrai  dire,  c’est  done  un  trouble 
nutritif,  plus  ou  moins  prononce,  passager  ou  durable,  etendu  a un 
plus  ou  moins  grand  nombre  de  cellules  de  I’organisme,  qui  se  trouve 
a la  base  de  chaque  manifestation  symptomatique  des  affections  ner- 
veuses,  en  sorle  que  le  chapitre  des  troubles  trophiques  pourraitetre 
considere  comme  extremement  vaste.  Toutefois  ce  nom  est  reserve  a 
certaines  alterations  tangibles  des  teguments,  du  tissu  cellulaire,  des 
muscles  et  du  squelette. 

Sur  \a.peau,  ce  sent  des  erythemes,  un  elat  lisse  et  luisant  auquel 
on  donne  le  nom  de  glossy-skin,  des  vesicules  d’herpes  et  de  zona, 
des  bulles  de  pemphigus,  de  I’ichthyose,  de  la  retraction  scleroder- 
mique,  des  troubles  de  pigmentation  (vitiligo,  plaques  pigmenlaires), 
du  dermographisrne  : tous  accidents  qui  s’observent  surtout  dans  les 
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lesions  des  ncrfs  el  de  I’axe  gris  de  la  rnoelle,  rnais  quelqiiefois  aussi 
dans  des  affeclions  purerncnl  dynamiqnes.  Ce  sont  encore  les  ulcera^ 
lions  dll  mal  perforanl,  qni  onl  line  reelle  valeiir  semeiologique  dans 
le  tabes,  la  syringomyelie.  Des  eschares  cntanees,  devcloppees  snrtout 
aiix  points  soiimis  a one  pression  continue,  revelent  I’inferiorite  nu- 
tritive dll  tegument  et  rallaiblissement  de  sa  resistance  a regard  des 
infections.  Ces  eschares  sont  principalement  imporlantes  dans  les 
inyelites  et  dans  les  lesions  de  I’encephale  : on  oppose  le  developpe- 
ment  median  et  symetrique  de  I’esctiare  sacree  des  myeliles  an  siege 
unilateral  de  Leschare  fessiere  consecutive  a I’apoplexie  par  lesion 
cerebrale.  Outre  les  eschares  vapides  (deciibitus  acutus),  dues  a une 
gangrene  pour  ainsi  dire  massive  de  la  peau,  on  observe  frequemment, 
au  cours  d’alfections  nerveuses  chroniques,  des  ulcerations  a deve- 
loppement  graduel,  produites  par  une  sorte  de  gangrene  moleculaire, 
et  de  meme  siege  que  les  precedentes. 

Les  dependances  du  feuillet  come,  les  organes  phaneres  sont 
sujets  a divers  troubles  trophiques  : les  angles  sonttres  frequemment 
le  siege  de  cassures,  de  deformations,  d’atrophie,  d’hypertrophie;  ils 
peuvenl  meme  toraber;  ces  troubles  surviennent  surtout  dans  le 
tabes,  dans  cerlaines  formes  de  syringomyelie,  dans  les  nevrites.  On 
observe  aussi  la  chute  et  la  canitie  des  poiYs,  et  quelquefoisde  I’hyper- 
trichose,  enfin  des  alterations  des  dents  (carie,  chute). 

L’atrophie  des  muscles  est  une  des  modalites  des  troubles  tro-- 
phiques.  II  en  est  de  meme  de  la  lipomatose  qui  se  developpe  non 
seulement  dans  les  muscles  atrophies,  mais  aussi  dans  le  tissu 
cellulo-adipeux  (nevrites,  paralysie  infantile). 

Le  squelette  est  sujet  a des  troubles  trophiques  particulierement 
interessants  ; ce  sont  : les  arthropathies  nerveuses  qu’on  trouvera 
decrites  a propos  du  tabes  et  de  la  syringomyelie,  Vosteoporose  qui 
donne  lieu  parfois  a des  fractures  spontanees,  V atrophie  osseuse  de 
la  paralysie  infantile. 

Frequemment  on  voit  s’associer  sur  un  memo  membre  ou  une 
meme  region  divers  troubles  trophiques  interessant  plusieurs  tissiis 
a la  fois  : par  exemple  dans  les  membres  atrophies  de  la  paralysie 
infantile,  dans  I’hemiatrophie  faciale.  Les  mutilations  des  mains  que 
laissent  a leur  suite  les  pa7iaris  de  Morvan  seronl  decrites  a propos 
de  la  syringomyelie.  Un  article  special  sera  consacre  a 1 hypertrophic 
generale  des  extremites  qui  caracterise  V acromegalie. 

Les  troubles  de  la  motiliU  donnent  lieu  a des  symptdmes  tres 
varies  dans  les  maladies  nerveuses.  Les  plus  imporlants  consistent 
dans  la  perte  des  fonctions  molrices  ou  paralysie.  Celle-ci  pent  etre 
produite  par  des  mecanismes  tres  differents  : soil  par  des  lesions 
materielles  de  I’encephale,  de  la  rnoelle  ou  des  nerfs  peripheriques, 
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soil  par  de  simples  troubles  dynamiques.  Elle  peut  frapper  a peu  pres' 
tons  les  muscles  et,  suivant  son  siege  et  son  etendue,  on  en  distingue 
plusieurs  types  cliniques,tels  que  monopUgie,  heniipU(jie,paraplegie , 
on  en  trouvera  dans  des  articles  speciaux  les  caracteres  semeiolo- 

giques  qui  sont  de  premiere  importance. 

La  paralysie  se  revele  a Toccasion  des  mouvements  spontanes  ou 
proYoques,  tels  qu’ouvrir  et  fermer  les  paupieres  et  la  Louche,  tirer 
la  langue,  souffler,  avalcr,  porter  la  main  a la  tete,  donner  une 
poignee  de  main , lever  les  jambes  au-dessus  du  plan  du  lit,  marcher,  etc. 
On  peut  encore  apprecier  la  diminution  de  la  force  motrice  par  le 
degre  de  la  resistance  opposee  par  le  malade  aux  mouvements  de 
flexion  ou  d’extension  qu’on  imprime  a ses  membres.  On  peut  enfin 
mesurer  sa  force  de  pression  en  lui  faisant  serrer  dans  sa  main  un 
dynamomMreL  La  paralysie  comporte,  d’ailleurs,  divers  degres, 
depuis  le  simple  affaiblissement  ou  paresie  jusqu’a  I’impotence 
absolue.  Tantbt  la  paralysie  est  flasque,  tantbt  elle  est  spasmodiqiie, 
■c’est-a-dire  accompagnee  de  contracture.  Un  chapitre  special  sera 
consacre  a I’etude  des  diverses  contractures  et  a leur  distinction 
d’avec  les  pseudo-contractures  par  retraction  fibro-tendineuse. 

L’ atrophic  musculaire  se  developpe  soit  primitivement,  soit 
consecutivement  a la  paralysie.  Elle  resulte  parfois  d’intoxications, 
d’infections,  d’etats  cachectiques,  toutes  causes  qui  agissent  ordinai- 
rement  par  I’intermediaire  de  lesions  nerveuses,  centrales  ou  nevri- 
tiques ; ou  bien  elle  est  le  fait  des  grandes  maladies  des  centres 
nerveux,  dont  la  cause  est  indeterminee,  et  notamment  de  diverses 
myelopathies  ;ou  meme,  mais  dans  des  cas  plus  rares,  elle  complique 
des  troubles  nerveux  purement  dynamiques  (hysterie).  Enlin  un 
groupe  fort  important  et  interessant  d’amyotrophies  comprend  les 
atrophies  myopathiques,  dues  a des  lesions  exclusivement  muscu- 
laires.  Toutes  ces  atrophies  seront  etudiees  en  detail  dans  les  cha- 
pitres  qui  termineront  I’histoire  des  affections  de  la  moelle. 

En  Clinique,  Tatropbie  musculaire  se  traduit  par  la  disparition  du 
relief  des  muscles.  A vrai  dire,  il  n’est  pas  toujours  facile  de  la  distin- 
guer  du  simple  amoindrissement  des  masses  musculaires,  de  I’amai- 
grissement  des  muscles  ; d’autre  part,  elle  peut  etre  masquee  par 
un  developpementexagere  de  graisse  et  par  de  la  myosclerose  (pseudo- 
hypertrophie).  Mais  un  diagnostic  plus  precis  peut  etre  fait  du  vivant 

1.  Pour  apprecier  la  paralysie  des  petits  muscles  de  I’eminencc  thenar,  on  fait 
executer  au  rnalade  un  mouvenient  d’opposition  telle  qu’il  applique  aussi  fortement 
que  possible  la  pulpc  du  pouce  a celle  d’un  autre  doigt.  Puis,  dans  I’anncau  ainsi 
forme,  on  introduit  un  doigt  ou  un  crayon  que  Ton  cherche  a faire  passer  outre  les 
deux  pulpes  digitales  de  maniere  A rompre  leur  union.  On  y parvient  aisement  dans 
le  cas  de  paralysie,  tandis  que  le  malade  resiste  cnergiquement  si  I’dminence  thdnar 
A sa  force  normalc. 
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des  malacles  par  Texamen  microscopique  de  fragments  excises  a 
1 aide  de  I’emporte-piece  histologique. 

Loisqu  elle  atteinl  certains  groupes  inusculaires,  l’atro|)liie  donne 
lieu  a des  deformations  lr6s  importantes  pour  le  diagnostic.  Tels 
sonl  : aiix  membres  superieurs,  l’as[)ect  decharne  de  la  main  (main 
de  singe,  main  de  cadavre),  qui  s’observe  dans  les  amyotrophies  du 
type  Aran-Duchenne  (atrophie  musculaire  progressive,  syringo- 
myelie,  polynevrites),  la  « main  de  predicateur  » ou  attitude  relevee 
du  poignet  qui  caracterise  la  pachymeningite  cervicale  etse  rencontre 
en  particulier  dans  la  syringomyelie  ; — aux  membres  inferieurs, 
divers  pieds  bots  et  notamment  le  pied  hot  tabetique  ; — au  visage, 
le  facies  myopathique,  I’air  pleurard  de  la  paralysie  glosso-labiee. 

Un  precede  d’examen  dont  on  pent  tirer  des  renseignements  utiles 
au  diagnostic  et  surtout  au  pronostic  des  paralysies  et  des  amyotro- 
phies est  V exploration  electrique : on  trouvera  les  regies  de  son 
emploi  et  la  valeur  semeiologique  de  ses  indications  au  chapitre  de 
VElectricite  medicate  (t.  IV). 

Enfin,  nous  ne  ferons  que  mentionner  a cette  place  plusieurs 
troubles  du  mouvement,  dont  I’importance  Clinique  est  considerable, 
mais  qui,  pour  cette  raison  meme,  seront  etudies  a part  dans  des 
articles  speciaux:  les  convulsions,  les  tremblemenls,  Valaxie  motrice, 
la  choree,  Vathetose,  la  catalepsie  (voir  VHypnotisme). 

L’etat  des  reflexes  fournit  des  signes  precieux.  Les  reflexes  tendi- 
neux  consistent  dans  la  contraction  musculaire  survenant  al’occasion 
d’une  percussion  brusque  des  tendons.  Cette  percussion  pent  se  faire 
avec  le  bord  cubital  de  la  main,  le  manche  d’une  cuiller,  le  pavilion 
d’un  stethoscope,  ou  encore  avec  un  instruhient  special,  le  marteau 
percuteur  ■,  le  muscle  doit  etre  a I’etat  de  repos.  G’est  surtout  au 
tendon  rotulien  qu’on  recherche  ces  reflexes  {riflexe  rotulien  ou 
patellaire,  phenomene  du  genou^);  on  obtient  aussi,  mais  moins 
aisement,  des  reflexes  tendineux  par  la  percussion  des  tendons 
flechisseurs  de  la  main  (reflexe  du  poignet),  par  I’abaissement  de  la 
machoire  inferieure  {reflexe  masseterin).  L’aboliiion  de  ces  reflexes 
s’observe  dans  les  atrophies  musculaires  prononcees,  dans  la  para- 
lysie infantile,  dans  la  maladie  de  Friedreich  et  surtout  dans  le 
tabes  dont  elle  estun  indice  de  tres  grande  valeur  (signedeWestphal). 
Leur  exageration  revele  en  general  une  lesion  du  systeme  pyramidal 
(hemiplegie,  tabes  spasmodique,  sclerose  laterale  amyotrophique, 
sclerose  en  plaques,  myelites  transverses,  compression  de  la  moelle); 
e’est  Fun  des  elements  des  symptomes  spasmodiques.  Elle  s’accom- 

1.  Voir  pour  le  mecanisme  et  lii  recherche  du  reflexe  rotulien  1 article  Tabes 
dorsalis . 
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naene  ordinaireinent  clc  mpidation  epileptoide  oii  dorms  du  pied. 
Ce  phenomene,  provoque  par  le  redressemenl  brusque  de  la  pom  e 
du  pied  dans  le  sens  de  la  flexion  plantaire,  consiste  en  une  sene  de 
mouvements  alternalifs  d’extension  et  de  flexion,  executes  par  a 


Les  r'eflexes  cutanes  ont  une  moindre  valeur.  11s  consistent  dans 
la  contraction  de  certains  muscles  sous  I’influence  d’une  excitation 
cutanee : contraction  des  muscles  du  membre  inferieur  par  le  cha 
touillement  de  la  plante  du  pied  (reflexe  plantaire),  contraction  de 
la  paroi  abdominale  (reflexe  abdominal),  des  muscles  fessiers  (reflexe 
fessier),  du  sphincter  de  Tanus  (reflexe  anal)  par  I’excitation  de  la 
peau  correspondante,  soulevement  du  testicule  par  le  frottement  de 
la  partie  interne  de  la  cuisse  (reflexe  cremasUrien),  contraction  du 
bulbo-caverneux  lorsqu’on  saisitle  gland  entre  le  pouce  et  I’index  et 
qu’on  le  laisse  echapperbrusquement  (reflexe  bulbo-caverneux),  erec- 
tion du  mamelon  par  le  frdlement  de  son  revetement  cutane  (reflexe 
mamelonnaire).  Exageres  dans  la  tetanie,  dans  I’intoxication  par  la 
strychnine,  les  reflexes  cutanes  sont  abolisdans  cei  tains  etats  psychi- 
ques,  dans  divers  cas  de  lesions  cerebrates,  spinales  ouperipheriques, 
causant  une  interruption  dans  les  voies  conductrices.  L influence  de 
I’action  cerebrale  sur  ces  reflexes  est  tres  grande  et  c est  pouiquoi 
plusieurs  d’entre  eux  sont  empeches  par  la  volonte  ou  ne  peuvent 
etre  provoques  par  le  sujet  lui-meme. 

Les  troubles  de  la  sensibilite  interessent  les  divers  appareils 


sensitifs. 

La  sensibilite  generale  de  la  peau  et  des  muqueuses  est  parfois 
exaltee  (hyperesthesie),  plus  souvent  diminuee  ou  abolie  (hypoesthesie, 
anesthesie).  On  apprecie  les  modifications  du  toucher  en  exergantdes 
frottements  legers  sur  les  teguments,  en  promenant  a leur  surface 
un  corps  pointu,  le  malade  ayant  ou  non  les  yeux  fermes,  suivant  les 
cas.  On  peut  mesurer  I’acuite  tactile  a I’aide  de  Vesthesiometre,  ins- 
trument constitue  par  une  echelle  graduee  portant  deux  pointes 
dont  I’une  est  mobile  etqu’il  est  necessaire  d’ecarter  plus  ou  moins 
pour  obtenir  la  perception  de  deux  contacts.  D’autres  perversions  de 
la  sensibilite  tactile  consistent  dans  les  erreurs  de  localisation  des 
impressions  perQues,dans  le  retard  de  perception.  La  sensibilite  d la 
douleur  est  exploree  au  moyen  de  la  piqure,  du  pincement,  de  la  fara- 
disation au  pinceau ; ses  modifications  sont  du  meme  ordre  que  celles 


1.  La  flexion  florsale  provoqiiee  par  le  rcdressement  du  pied  determine  une  tension 
du  tendon  d’Achille  et  une  contraction  reflexe  des  muscles  du  mollet  : d’oii  un  mou- 
vement  d’extension  du  pied ; mais  ce  rnouvement  a son  tour  produit  une  tension  des 
tendons  de  la  partie  anterieure  et,  par  suite,  un  rnouvement  rdflexe  de  flexion  dor- 
sale.  Le  clonus  du  pied  est  done  le  resultat  de  reflexes  tendineux  alternatifs. 
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de  la  sensibilile  :iu  tael  (/i?//;era/^6=.s-<6;,  anaUj6.ne)]  dans  I’liysterie  il 
convient  de  meiUionner  comme  partieulierement  dignes  d’interfit 
les  zones  hyperalcjisiques,  souvenl  profondes  et  parfois  spasmogenes 
(zones  hysterogenes).  Quant  a la  sensibiliu  a.  la  temperature,  clle 
esl  appreciee  par  1 application  d’lin  corps  I'roid  ou  chaud  et  peul  fitre 
mesuree  a I’aide  du  therinestli6sionietre^. 

En  general  les  divers  modes  de  la  sensibilite  sont  alteres  simulla- 
nemenl  el  d’une  fa?on  egale;  loutefois  il  y a a ce  fait  des  exceptions 
importantes  dont  la  plus  remarquable  est  Vanesthesie  dissocUe 
(analgesie  et  tliermoanestliesie  avec  conservation  Re  la  sensibilite 
tactile)  qui  s’observe  surtout  dans  la  syringomyelie.  On  trouvera  au 
cliapitie  des  Anestliesies  les  caracteres  semeiologiques  de  ces  divers 
troubles  de  la  sensibilite  generate. 

L’abolilion  du  sens  musculaire  et  de  la  notion  de  position  se  ren- 
contre dans  le  tabes,  dans  I’hysterie,  dans  cerlaines  lesions  corticales. 

Parmi  les  sens  speciaux,  le  gout  et  Vodorat  sont  ceux  dont  les 
troubles  olfrent  le  moins  d’importance.  On  recherche  ces  troubles  en 
deposant  successivement  sur  chaque  moitie  de  la  langue  des  sub- 
stances sapides,  salees  ou  sucrees,  en  faisant  flairer  alternativement 
a chaque  narine  un  corps  volalil  et  non  irritant.  La  perte  du  gout 
(agveusie)  et  celle  de  Podorat  (anosmie)  s’ohservent  surtout  dans  les 
cas  d’hemianesthesie  sensitivo-sensorielle,  ou  hien  dans  les  lesions 
interessant  les  nerfs  olfactifs,  les  glosso-pharyngiens  et  leurs 
noyaux  bulbaires. 

Les  troubles  de  Vouie  consistent  dans  Vhyperacousie  ou  audition 
douloureuse  (paralysie  faciale),  dans  Vhypoacousie  et  la  surdite 
(lesions  du  nerf  acouslique,  du  bulbe,  de  la  capsule  interne,  hysterie). 
Cliniquement  on  apprecie  I’acuile  auditive  d’apres  la  distance  a 
laquelle  est  pergu  le  tic  tac  d’une  montre  placee  aupres  de  chaque 
Oreille. 

L’appareil  de  la  vision  fournit  dans  les  maladies  nerveuses  des 
symptomes  fort  importants.  La  vue  pent  etre  affaiblie  (aniblyopie) 
ou  abolie  (amaurose),  principalement  dans  les  cas  de  nevrite  oplique, 
de  meningite,  de  tumeur  cerebrale  de  la  base,  de  lesions  spinales, 
d’hysterie.  Tantot  I’affaiblissement  est  general  et  uniforme,  tantot  il 
ne  porle  que  sur  une  portion  du  champ  visuel.  La  mensuration  du 
champ  visuel  a I’aide  du  campimetre"“  permet  de  determiner  la  forme 

1.  Voir  les  Aneslhesies,  t.  IV. 

2.  Voici  le  principe  do  cet  appareil.  Le  sujet  plapant  I’oeil  a examiner  (I’autre  etant 
maintenu  fermd)  au  centre  d’une  denii-spli6re  et  iixant  constamment  un  point  de  la 
surface  concave  situe  au-devant  de  lui,  le  champ  visuel  sera  figure  sur  celte  portion 
de  sphere  par  I’ensemble  des  points  ou  sera  vu  un  ohjet,  tel  qn’un  disque  de  papier, 
qu’on  promenera  sur  celte  surface  concave.il  sera  facile  de  reprdsenter  graphiquement 
sur  le  papier  la  forme  et  I’etendue  de  ce  champ  visuel  en  dessinant  son  contour,  aux 
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el  I’etenclue  de  la  zone  d’alTaiblissement  ou  scotome,  qui  peiil  6tre 
cenu-ale  ou  peripliwique.  Le  scotome  iClt^qu’on 

intoxications:  c’est  principalement  dans  le  tabes  et  I byslerie  qu 

observe  le  retrecissement  peripherique  du  champ  visuel.  a pei  e p u.’ 
ou  Lins  compile  de  la  vue  dans  une  moitie  seulement  du  champ 
visuel  porte  le  noin  d’h^niianopsie;  elle  est  monoculaue  ou 
laire  Dans  ce  dernier  cas,  elle  pent  etre  h6terony me,  c esl  a du 
porter  sur  des  moities  dilTerentes  (droite  et  gauche)  du  champ  visuel 
dans  les  deux  veux  (lesions  des  nerfs  optiques  et  de  leur  chiasma), 
ou  homonyme,  c’esl-a-dire  porter  sur  la  meme  moitie  dans  chaque 
ceil  (lesions  des  bandeletles  optiques,  des  couches  optiques,  des 
luhercules  quadrijumeaux  anlerieurs,  de  Tecorce)  : I hemianopsie 
homonyme  de  la  moitie  droite  du  champ  visuel  est  frequemment 
associee  ala  cecite  verhale  (voir  VAphasie). 


distances  vouliies,  sur  uti  schdma  formd  de  cercles  cpncentriques  dent  le  centre  cor 

Respond  au  point  fixd  par  le  sujet  sur  I'appareil.  ^%P^2Tn\ ^un\ 

modite  au  lieu  d'une  surface  spherique,  on  emploie  seulement  un  arc  de  cmcie 
mi’nn  neut  faire  tourner  sur  un  pivot  et  dont  la  rotation  engendre  une  surface  sphd- 
rique-^cet  arc  de  cercle  porte  une  graduation  dont  le  z&ro  est  au  point  de  fixation  et 
dont  les  degres  correspondent  aux  differents  cercles  du  schema.  Quant  a la  repi  esen- 
grap1i,ae  de  l.'^surfaee  aphcriqae,  elle  pee.  »e  faiee  suivapt  les  divers  s,e  ernes 
usites  pour  la  construction  des  cartes  de  geographic  : c est  ce  qui  fait  que,  sur  les 
schemas,  les  contours  du  champ  visuel  sent  un  pen  ditlerents  suivant  le  systfeme 
adopte.  On  determine  le  champ  visuel  propre  a chaque  couleur  en  se  servant  pour 
I’exploration  de  disques  de  papier  diversement  colords. 


lATtRAUJX 


'll!  HtOlAN  IX' 


CEIL  GAUCHE 


SCHEAVA 

du  champ  visuel  vi 
projection  orLhographKjue 

f(m)  Tache  do  ManoUe  ) 

Fig.  1. 


Ill  LATERAL 


VI 

CEIL  DROIT 


Lorsque  le  retrecissement  du  champ  visuel  est  tres  prononce,  on  pent  le  recon- 
naitre  (mais  non  le  mesurer  oxaclement)  sans  aucun  appareil.  Pour  cela,  le  sujet 
doit,  avec  I’oeil  a examiner,  seul  maintenu  ouvert,  fixer  constamment  le  nez  de  I’ob- 
servateur  placd  en  face.  Ce  dernier  fait  alors  mouvoir  un  de  ses  doigts  d’abord 
aupres  de  son  nez,  puis  de  plus  en  plus  loin,  en  le  maintenant  autant  que  possible 
dans  le  mSme  plan  transversal,  jusqu’a  ce  que  le  sujet  cesse  de  le  voir ; I’exploration 
dtant  rdpdtde  suivant  diffdrents  diametres  du  champ  visuel,  on  a ainsi  une  idde  de 
I’dtendue  de  ce  champ  visuel.  Ce  moyen  simple  est  surtout  avantageux  lorsque  le 
rdtrdcissement  est  unilateral,  parce  que  le  cOtd  sain  fournit  alors  un  p oint  de  compa- 
raison. 
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Les  Iroubles  de  la  vision  des  couleurs  s’observent  siirtoul  bans  le 
es  et  Ibystene;  ils  consistent  en  cecite  pom-  certaines  couleurs 


vue  : polyopie  monoculaire,  micro-m6galopsie. 

Uexamen  ophtalmoscopujue  du  fond  de  I’ceil  fournit  sur  I’etat  de 
*,1^  nerf  optique  des  renseignements  precis.  II  pent  servir 
a etabhr  le  diagnostic  du  tabes  au  debut;  il  montre  la  nevro-minite 
avec  ses  deux  formes  : descendante  (meningites  basilaires)  et  par 
ctranglement  (Stauungspapille  des  tumeurs  cerebrales). 

Outre  ces  symptdmes  visuels  qui  sont  du  domaine  veritablement 
sensitif,  1 appareil  oculaire  peut  encore  fitre  le  siege  de  divers  troubles 
ayant  pour  origine  les  organes  moteurs  qui  en  dependent.  Ainsi 
les  troubles  de  la  motilite  de  la  pupille  se  traduisent  par  une  dila- 
tation (mydi  iase)  ou  un  retrecissement  (myosis)  permanent,  par  le 
signe  d' Argyll  Robertson  consistant  dans  I’abolition  du  rellexe  lumi- 
neux  avec  conservation  du  reflexe  d’accommodation  (tabes,  paralysie 
generale),  par  I’immobilite  complete  de  la  pupille  (lesion  des  nerfs 
ciliaii  es  et  de  leurs  noyaux  d’origine,  paralysies  brachiales  radicu- 
laires  du  type  inferieur,  lesions  de  la  moelle  cervico-dorsale).  Les 
oscillations  rythmiques  de  I’ceil,  sorte  de  tremblement  du  globe 
oculaire  (piystagmus^,  sont  sous  la  dependence  de  la  musculature 
externe  de  cet  organe.  II  en  est  de  meme  du  strabismi  et  de  la  diplo- 
pie  dus  a des  spasmes  et  a des  paralysies  oculaires.  Enfm  les  troubles 
apportes  aux  functions  des  muscles  palpebraux  se  manifestent  par 
le  blepharospasme  (spasme  de  I’orbiculaire),  le  ptosis  (paralysie 
de  I’elevateur),  la  lagophtalmie  (paralysie  de  I’orbiculaire). 

Une  autre  categorie  de  troubles  de  la  sensibilite  comprend  des 
phenomems  subjectifs.  Le  plus  important  est  la  douleur,  dont  les 
varietes  de  siege,  d’intensite,  de  forme  sont  pour  ainsi  dire  infmies. 
La  douleur  est  I’element  essentiel  des  nevralgies  dans  lesquelles  elle 
presente  des  caracteres  vraiment  speciaux.  Elle  joue  un  role  fort 
important  dans  les  nevrites  (causalgie,  anesthesie  douloureuse), 
dans  la  compression  spinale  (pseudo-n^vralgies) , le  tabes  {douleurs 
fulgurantes,  crises  viscerates).  La  rachialgie  dans  certaines  affec- 
tions spinales,  la  c&phalalgie  dans  les  etats  patbologiques  de  I’en- 
cephale  et  dans  certaines  nevroses  (bysterie,  neurasthenie,  etc.), 

V hemicrdnie  dans  la  migraine  sont  des  elements  semeiologiques  de 
grande  valeur. 

A cote  de  la  douleur  il  faut  faire  une  place  a des  sensations  ano- 
males  ou  paresthesies  extremement  diverses  (sensations  de  formi- 
cation, de  reptation,  de  froid,  de  chaleur,  etc.)  qui  s’observent  dans 
les  nevrites,  les  paralysies,  les  nevroses;  la  sensation  de  cbaleur 
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exislc  avec  line  frequence  paiTiculiere  dans  la  paralysie  agilanle. 
Dans  ITiyslerie  el  Tepilepsie,  les  sensations  anomales  qui  precedent 
rallaque  constituent  les  phenomenes  liabiluels  de  Vaura.  C est 
encore  a des  phenomenes  subjectifs  qu’appartiennent  le  scotome 
scintUlant  de  la  migraine  opbtalmique,  les  sensations  acoustiques 
de  la  maladie  de  Meniere,  les  sensations  de  perte  de  Tequilibre  qui 
constituent  les  vevtiijes.  Quant  aux  hallucinationn  sensorielles  des 
psychoses,  elles  rentrent  dans  la  classe  des  desordies  mentaux. 

II  n’est,  d’aillenrs,  pas  douteux  qn’un  certain  nombre  de  troubles 
de  la  sensibilite  sont  d’ordre  psychique  ; on  verra  notamment  1 im- 
portance que  tend  a prendre  la  theorie  de  I’origine  mentale  de  ces 
phenomenes  dans  I’liysterie. 

Les  troubles  intellectuels  dans  les  maladies  nerveuses,  en  dehors 
meme  des  vesanies,  offrent  encore  nn  Ires  grand  interet.  Tout 
d’abord  on  pent  observer  un  etcit  mental  particulier,  independam- 
ment  des  troubles  vesaniques  el  des  stigmates  psychiques  de  degene- 
rescence  herMilaire  dont  il  a ele  question  plus  haul  et  qui  se  ren- 
contrent  frequemment,  d’ailleurs,  dans  diverses  affections  nerveuses, 
notamment  dans  la  maladie  des  tics.  Get  etat  mental,  qui  varie 
suivant  chacune  des  affections  qu’il  accompagne,  est  surtout  a con- 
siderer  dans  la  neurasthenie,  Thysterie,  Tepilepsie,  la  choree,  le 
goitre  exophtalmique,  la  paralysie  agitante,  la  sclerose  en  plaques  et 
la  maladie  de  Friedreich.  Le  delire,  signe  de  grande  valeur,  fera 
Tobjet  d’un  chapitre  special.  II  en  sera  de  meme  du  coma  et  de 
Vapoplexie.  Les  attaques  de  sommeil  seront  decrites  a propos  de 
Thysterie  et  des  somnambulismes ; le  sommeil  hypnotique  sera 
etudie  a Tarticle  Hypnolisme.  On  observe  frequemment  dans  divers 
etals  pathologiques  Taffaiblissement  ou  la  perte  de  la  memoire 
(amiiesie)',  les  troubles  complexes  et  inleressants  au  premier  chef 
qui  portent  sur  les  memoires  paiTielles  contribuant  a la  fonction 
du  langage  seront  analyses  au  chapitre  de  VAphasie. 

Aux  nombreux  symptomes  que  nous  venous  de  passer  en  revue 
il  convient  encore  d’ajouter  quelques  elements  semeiologiques  de 
grande  valeur  qui  sont  tires  soit  de  Thabitus  exterieur  des  malades, 
soil  de  certains  actes  plus  ou  moins  complexes,  propres  a provoquer 
el  a rendre  plus  evidenls  des  troubles  souvent  caracleristiques. 

Ainsi  le  facies  par  son  expression  generale  permet  parfois  de  faire 
le  diagnostic  a distance  : tel  est  le  facies  dTIutchinson  dans  Tophtal- 
moplegie  externe,  le  facies  myopalhique,  Tair  pleurard  dans  la  para- 
lysie labio-glosso-laryngee,  la  fixite  des  traits  dans  la  paralysie  agitante, 
le  masque  sclerodermique  (visage  marmoreen,  visage  de  satyre),  le 
facies  lunaire  du  myxcedeme,  la  saillie  exageree  du  nez  et  de  la 
mAchoire  inferieure  dans  Tacromegalie,  Tasymetrie  du  visage  dans 

'■2 
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les  panilysies  faciales,  dans  riiemispasine  des  liysleriqiies,  dans  I’lie- 
miali'ophie.  Ua devialion  conjngnee  de  la  tele  el  des  yenx  odVe  un  cer- 
tain interet  pour  le  diagnostic  anatomiqne  dans  Tapoplexie.  La  seule 
inspection  des  yenx  revele  nne  serie  de  signes  fort  utiles  • I’exopli- 
talinie  (maladie  de  Dasedow),  les  modifications  pupillaires  el  les 
troubles  de  la  ninscnlatnre  inlerienre  et  exterieure  de  I’ceil,  dont  il  a 
ete  deja  question  plus  haul. 

L’aUit?i,de  generak  du  corps  donne  aussi  an  clinicien  des  ren- 
seignements  precieiix  : decubitus  en  chien  de  fusil  dans  les  nieningites, 
resolution  generale  dans  Tapoplexie,  attitude  relevee  des  membres 
inferieiirs  dans  la  paraplegie  spasmodique,  etc.  Les  contractures  des 


membres  en  flexion  on  en  extension,  le  poing  ferme  des  liemiple- 
giques,  les  pieds  bots,  la  rigidite  du  tabes  dorsal  spasmodique  et  de 
la  sclerose  laterale  amyotrophique,  Tattitude  sendee  de  la  paralysie 
agitante,  les  inflexions  du  tronc  et  les  deviations  racliidiennes. 
notamment  la  scoliose  dans  la  syringomyelie,  dans  la  maladie  de  Fried- 
reich et  la  sciatiqiie,  Tensellure  dans  certaines  myopathies  sont  des 
caracteres  cliniques  d’autant  plus  precieux  que  leur  constatation  esl 
des  plus  simples.  Pendant  les  attaques  convulsives,  Texamen  des 
attitudes  et  de  la  localisation  des  convulsions  est  important  pour 
faire  la  distinction  de  Thysterie  et  de  Tepilepsie,  et  pour  caracteriser 
Tepilepsie  partielle. 

Certains  actes  simples,  tels  que  celui  de  porter  un  verre  a la 
bouche,  mettent  en  evidence  Tincoordination  motrice,  les  tremble- 
ments  dits  intentionnels.  D’autres  desordres  de  la  motilite  sont  con- 
states par  la  simple  observation  du  sujet  au  repos : tels  sont  un  grand 
nombrede  tremblements  et  notamment  le  tremblement  senile  et  celui 
de  la  paralysie  agitante,  les  mouvements  choreiques,  les  tics,  etc. 

Dans  la  station  verticale,  le  trouble  de  Tequilibre  qui  constitue  le 
signe  de  Romberg  est  un  des  signes  fondamentaux  et  precoces  du 
tabes.  L’impossibilite  de  se  tenir  debout  et  de  marcher  alors  que  les 
autres  mouvements  des  membres inferieurs  sontconserves  caracterise 
le  curieux  syndrome  de  Vastasie-abasie. 

Mais  c’est  surtout  la  demarche  qui,  parmi  les  mouvements  et  atti- 
tudes, merite  de  fixer  Tattention  du  clinicien  L On  pent  etudier  avec 
precision  les  troubles  de  la  marche  par  la  methode  des  empreinles- 


t.  Voir  pour  plus  de  details  : P.  Blocq,  Les  troubles  de  la  marche  dans  les  mala- 
dies nerveuses  (1  vol.  de  la  Biblioth.  med.  Cliarcot-Debove). 

2.  On  obtient  ces  empreintes  en  faisant  marcher  le  sujet  sur  un  papier  enduit  de 
noir  de  I'umee,  ou  niieux  sur  un  papier  blanc,  mais  apres  avoir  enduit  la  plante  des 
pieds  de  sesquio.xyde  de  fer  en  poudre  (Gilles  de  la  Tourette,  These  de  Paris,  1886). 

La  methode  des  photographies  successives,  employee  avec  tant  d’avantages  par 
M.  Marey  pour  I’etude  de  la  marche  physiologique,  pourrait  Stre  appliquee  a I’etat 
morbide. 
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qui  permet  d’apprecier  nombre  de  caracleres  imporlants,  dels  que : 
la  longueur  des  pas,  Tecartement  des  pieds,  c’est-a-dire  la  largeur 
de  la  base  de  suslenlalion,  la  direction  recliligne  ou  non  suivant 
laquelle  s’avance  le  siijet,  Tinclinaison-  des  pieds  par  rapport  a la 
ligne  de  inarche,  la  forme  et  Tetendue  de  la  surface  plantaire  qui 
repose  sur  le  sol  en  y laissant  sa  trace.  Mais  ces  renseigneinents 
seraient  incomplets  si  Ton  negligeait  de  regarder  le  sujet  lui-m6me 
pendant  la  marche,  de  maniere  a observer  la  rapidite  de  la  pi'Ogres- 
sion,  la  fagon  dont  les  pieds  se  detachent  du  sol  et  viennent  ensuite 
s’y  poser,  I’attitudedes  membres  inferieurs  et  les  inflexions  du  tronc 
a cbaque  mouvement  des  pieds.  Enlin,  pour  apprecier  le  degre  de  ces 
troubles  de  la  marche,  il  importe  de  noter  encore  si  le  sujet  s’avance 
sans  soutien,  ou  en  s’appuyant  d’un  cote  ou  des  deux  cbtes,  sur  une 
canne,  une  bequille,  ou  le  bras  d’un  aide. 

Lorsque  la  marche  est  genee  par  une  affection  douloureuse  d’un 
seul  membre  inferieur,  comme  la  sciatique,  le  malade  s’avance  « en 
saluant  •)),  maintenant  le  membre  douloureux  en  demi-flexion ; il 
s’appuie  sur  une  canne  et  fait  de  petits  pas.  DansThemiplegie  flasque, 
telle  que  celle  de  I’hysterie,  il  traine  derriere  lui  le  pied  paralyse  qui 
balaye  le  sol  (demarche  de  Todd  ou  demarche  helcopode,  de  sXkw, 
trainer),  tandis  que  dans  I’hemiplegie  spasmodique,  comme  celle  qui 
resulte  habituellement  des  lesions  organiques,  il  ((fauclie»  en  mar- 
chant,  c’est-a-dire  decrit  a chaque  pas  un  arc  de  cercle  avec  le  pied 
paralyse,  qui  fmalement  s’appuie  sur  le  sol  par  sa  pointe  (demarche 
hMicopode,  de  IXwog,  mouvement  circulaire). 

Les  deux  membres  inferieurs  concourent-ils  a produire  les 
troubles  de  la  marche,  plusieurs  types  doiventetre  distingues.  Dans  la 
paraplegie  flasque,  les  pieds  trainent  sur  le  sol  et  y prennent  appui 
par  toute  leur  face  plantaire,  les  pas  sont  courts,  les  jambes  sont 
maintenues  ecartees,  le  bassin  execute  des  mouvements  alternatifs 
d’inclinaison  et  de  rotation.  La  demarche  spasmodique,  qui  caracte- 
rise  la  paraplegie  avec  contracture,  est  lente  et  a petits  pas  ; les  pieds, 
difficilement  detaches  du  sol,  ne  s’y  posentque  par  la  pointe;  ilssont 
tournes  en  dedans,  de  sortequ’ils  tendent  a s’entre-croiser  et  a s’em- 
barrasser  Tun  dans  Tautre  parce  que  les  cuisses  sont  accolees,  que 
les  genoux  frottent  et  se  croisent  meme  a chaque  pas  ; enfln,  le  tronc 
s’inclinant  alternativement  a droite  et  a gauche,  il  en  resulte  un  veri- 
table balancement  pendant  la  inarche.  Une  variete  speciale  de  cette 
demarche  spasmodique  s’observe  dans  la  paralysie  agitante,  ou  le 
phenomene  de  la  propulsion  et  de  la  retropulsion  s'ajoute  aux  carac- 
teres  spasmodiques. 

Le  steppaqe  est  le  trouble  de  la  marche  qui  resulte  de  la  paralysie 
des  extenseurs  et  specialement  du  triceps  crural  et  des  muscles 
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anlLM-o-exlernes  de  la  jambc  (pseudo-labes,  polynevriles).  La  projec- 
tion du  membre  inlerieur,  no  pouvanlse  fairc  au  inoyen  de  I’exlension 
du  genou,  esl  executee  par  iin  grand  inouvemenl  de  flexion  de  la 
cnisse  sui  le  basbin  , puis  le  pied  retonibe  directement,  el.  conime  sa 
poinle  n’esl  plus  mainlenue  relevee  par  les  muscles  de  la  region  ante- 
rieure  de  la  jambe,  c’est  elle  qui  vienl  d’abord  frapper  le  sol. 

La  (l(U)iGyTchi6' citcixiQUB  esl  caracterisee  par  des  mouvements  Irop 
brusques  el  Iropetendus  desmembres  inferieurs.  La  jambe  esl  lancee 
follement  on  avant  on  de  cote ; puis  le  pied  revient  trop  pres,  ce  qui 
fait  un  pas  trop  court,  el,  comme  la  jambe  resle  etendue  dans  ce 
mouvement  trop  rapide  de  retour,  c’esl  le  talon  qui  vient  frapper  le 
sol,  sonvent  avec  bruit. 

La  titubation,  qu’on  observe  dans  les  affections  des  lobes  fron- 
taux,  dans  les  lesions  du  cervelet,  dans  le  vertige  de  Meniere  chro- 
nique,  a pour  caractere  essentiel  ce  fait  que  le  malade  marche  en 
suivant  une  ligne  festonnee,  a la  fagon  d’un  homme  ivre  (demarche 
ebrieuse).  II  perd  a tout  instant  I’equilibre  et  deplace  constamment 
son  centre  de  gravite,  s’ecartant  de  la  ligne  de  direction  et  cherchant 
a y revenir,  tandis  qu’il  tient  les  bras  detaches  du  tronc  a la  maniere 
d’un  balancier. 

Cette  titubation  est  frequemment  combinee  a d’autres  alterations 
de  la  demarche : il  en  resulte  des  types  mixtes.  Tel  est  le  type  c6re- 
bello-spasmodique  (sclerose  en  plaques)  dans  lequel  les  pieds  se 
detachent  difficilement  du  sol  et  souvent  s’ernbarrassent,  en  meme 
temps  que  les  malades  decrivent  des  zigzags.  Tel  est  encore  le  type 
tab6to-cerebelleux  (maladie  de  Friedreich),  caracterise  par  la  tituha- 
lion  associee  a la  projection  folle  des  jambes,  pareille  a cede  de 
I’ataxie,  mais  moins  violente. 

Un  trouble  tres  particulier  de  la  marche  consiste  dans  une  fai- 
blesse  subite  des  jambes  qui  se  derobent  pour  ainsi  dire  sous  le  malade  ; 
c’est  le  derobement  des  jambes,  decrit  en  Angleterre  sous  le  nom  de 
giving  way  of  the  legs  (tabes,  goitre  exophtalmique). 

Parmi  les  actes  susceptibles  de  reveler  des  symplomes  utiles  au 
diagnostic,  la  parole  est  une  source  d’indications  tres  variees.  Ses 
troubles  peuvent  etre  tout  d’abord  d’ordre  intellectuel(rfys^o(/t>s) ; ils 
peuvent  aussi  porter  surla  fonction  cerebraledu  langage  (dysphasies): 
tels  sont  le  mutisme  de  I’hysterie,  les  desordres  complexes  dont  I’en- 
semble  forme  le  vaste  syndrome  de  Vaphasie.  II  y a de  plus  des  alte- 
rations d’ordre  simplement  moteur  et  portant  sur  les  organes  peri- 
pheriques  qui  concourent  a la  parole  (dysphonies)]  ces  dernieres 
compoiTent:  1“  des  troubles  de  la  pronunciation  (f/ys/afies),  comme 
la  voix  nasonnee  (paralysie  du  voile  du  palais);  2®  des  troubles  de 
Particulalion  (dysarthries),  ie\s  que  le  begaiement,  la  parole  scandee, 
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la  Darole  Iremblee,  I’anonnement,  le  bredouillemcnt,  les  accrocs  et 
achonnements  des  syllabcs,  la  parole  empatee,  donnant  I idee  que  a 
ToS  estpleine  de  bouillie,  etc.  Ces  divers  troubles  donl  1 analyse 
est  d’ailleurs  delicate,  se  combinent  Irequeinment  et  donnent  lieu  a 
Tes  types  qui  varient  suivant  les  maladies  : on  les  observe  surtout 
dans  I’liemiplegie,  la  sclerose  en  plaques,  la  maladie  de 
la  paralysie  generale,  les  paralysies  bnlbaires.  A eux  seul  ils  sul- 
fisent  parfois  a deceler  une  paralysie  generale  ou  une  sclerose  en 

^'^Tn  meme  temps  que  les  troubles  de  la  parole,  il  importe  de  noter 
cenxiie  Vecriture.  Cette  recherche  est  particuherement  interessante 
Chez  les  aphasiques ; elle  fournit  aussi  des  indications  utiles  dans 
differents  cas  de  troubles  moteurs  affectant  la  mam  et  notaminent 
dans  les  tremblements.  Enfin  I’ecriture  permet  de  fixer  en  quelque 
sorte  fetat  mental  des  sujets  ; fincoherence  des  idees,  les  manifesta 
tions  du  delire,  qui  se  revelent  dans  le  langage  des  malades,  se  relletent 
egalement  dans  leurs  ecrits  ou  Eon  en  pent  trouver  une  preuve 

durable. 


Les  symplomes  que  nous  venous  de  passer  en  revue  sont,  comme 
on  a pu  le  voir,  extremement  nombreux.  C’est  en  appreciant  la  valeur 
semeiologique  de  chacun  d’eux  et  de  leur  groupement  qu  on  pourra 
definir  a quel  type  nosologique  il  convient  de  rapporter  les  troubles 
observes  chez  les  malades.  Bien  que  ces  symplomes  soient  le  plus 
souvent  d’une  constatation  facile  et  n’exigeant  le  secours  d’aucune 
technique  compliquee,  la  connaissance  de  la  plupart  des  entiles  mor- 
bides  actuellement  decrites  en  pathologie  nerveuse  est  de  dale  relati- 
vement  recente.  Les  anciens,  en  effet,  qui  excellaient  pourtant  dans 
I’observalion  clinique,  en  avaient  meconnu  le  plus  grand  nombre, 
faute  de  notions  quelque  peu  precises  sur  les  fonclions  du  sysleme 
nerveux  et  sur  les  alterations  dont  il  pent  etre  le  siege.  Ils  ne  con- 
naissaient  guere  que  de  grands  syndromes  dont  le  mecanisme  leur 
elait  cache. 

Aussi  un  premier  progres,  fort  important,  fut-il  realise  dans  le 
cours  de  ce  siecle  grace  aux  recherches  physiologiques  qui  etablirent 
le  r61e  essentiel  des  diverses  parties  du  systeme  nerveux.  Toutefois 
f experimentation  ne  pouvait  a elle  seule  donner  la  raison  de  tons  les 
troubles  observes  eQ  pathologie,  car  toute  une  categorie  de  pheno- 
menes  echappe  a ses  investigations,  parce  qu’ils  n’existent  pas  ou 
ne  se  trouvent  qu’a  fetat  rudimenlaire  chez  fanimal  : tels  sont 
notamment  les  phenomenes  intellectuels,  la  fonclion  du  langage.  De 
plus,  la  delicatesse  des  organes  nerveux,  la  localisation  souvent  Ires 
limitee  de  cerlaines  fonclions,  fimpossibilite  d’alteindre  cerlaines 
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I allies  sans  en  leser  d’aiitres,  le  relenlissemenl  de  divers  deparle- 
ment.  du  systeme  nerveiix  les  uns  siir  les  autros  constiluenl  autant 
dobbtacles  techniques  que  I’experiinenlalion,  mfiine  la  plus  habile 
est  impuissante  a surmonler.  ’ 

C’est  pourquoi  la  nosologie  des  maladies  nerveuses  a fait  un 
gland  pas  lorsque  les  perfectionncinents  de  I’anatomie  pathologique 
ont  imrmis  de  distingue.-  d'abord  les  aneclions  organiques  de  celles 
que  Ion  qualifie  de  dynamiques,  puis  de  preciser  les  lesions  macro- 
scopiques  et  surlout  hislologiques  qui  caracterisent  un  grand  nombre 
de  types  morbides.  Dans  ce  travail  d’analyse,  I’anatomie  pathologique 
a du  etre  guidee  et  eclairee  conslamment  par  la  clinique,  a laquelle 
revient  toujours  en  definitive  le  premier  rdle.  En  effet,  dans  des 
maladies  ou  le  siege  des  lesions  commando  toute  I’expression  sympto- 
malique,  a tel  point  que,  suivant  ses  localisations  plus  ou  moins 
etendues,  une  meme  affection  nerveuse  prend  parfois  la  forme  de 
types  cliniques  tout  a fail  distincts,  c’est  seulement  la  comparaison 
des  symptomes  et  des  lesions  dans  chaque  cas  particulier  qui  pouvait 
apporler  quelque  clarte  dans  cette  classification  nosologique.  Tel  est 
le  principe  de  la  methode  anatomo-clinique,  dont  I’application  a eu 
pour  resultat  la  creation  des  principaux  types  de  la  neuropalhologie  : 
ceuvie  considerable,  a laquelle  sont  attaches  les  deux  grands  noms  de 
Duchenne  et  de  Charcot. 


De  ce  qui  vient  d’etre  ditsurle  role  important  que  joue  la  localisa- 
tion anatomique  des  troubles  morbides  dans  I’expression  symploma- 
tique  des  maladies  nerveuses,  il  resulte  que,  pour  etablir  son  diagnostic, 
le  clinicien  devra  toujours  avoir  presente  a I’esprit  la  notion  precise  du 
siege  de  ces  desordres.  G’est  ce  qui  justifiera  les  longs  developpe- 
ments  qui  seront  donnes  dans  cette  parlie  de  notre  Manuel  a I’anato- 
mie  medicale  des  centres  nerveux. 

Quant  a determiner  la  nature  de  la  cause  morbide,  c’est  la  un 
point  qui  echappe  le  plus  souvent  non  seulement  au  clinicien,  mais 
aussi  a I’anatomo-pathologiste.  Jusqu’ici  les  origines  du  plus  grand 
nombre  des  affections  nerveuses  restent  cachees,  et  le  bilan  des 
connaissances  que  I’on  possede  a leur  egard  comprend  beaucoup 
plus  d’bypotheses  que  de  fails  solidement  etablis. 

Cette  ignorance  des  causes  est  le  grand  desideratum  de  la  Ihera- 
peutique  des  affections  nerveuses.  Pour  la  plupartde  ces  maladies,  en 
effet,  une  tberapeutique  pathogenique  n’est  point  possible  el  tout  se 
reduit  a un  traitement  symptomatique.  Ce  dernier  dispose,  d’ailleurs, 
de  moyens  varies.  Le  nombre  est  grand  des  substances  medicamen- 
teuses  qui  influencent  le  systeme  nerveux,  soit  pour  moderer  son 
activite,  soit  pour  I’exciter.  Divers  moyens  physiques  agissent  sur  les 
manifestations  symptomatiques,  soit  d’une  fagon  toute  locale,  soit 
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imiirectement  en  modifianl  lejeu  des  fonclions  nerveuses.  Plusieurs 

comrae  lanl  d'aulres  modes  de  trailemenl,  dans'^L 

uas  tenu  leurs  brillantes  proraesses  (elongauon  dcs  nerfs  dans  les 

doiileurs  labeliques,  suspension  dans  les  afTections  spina  ® •)* 
D’autres  jouissent  d’une  reputation  consacree  par  le  temps , tels  s t 
le  massage,  la  gymnastique,  la  revulsion  (refrigeration,  cauterisation), 
et  deux  methodes  qui  seront  etudiees  dans  des  chapitres  speciaux  : 

rhvdrotlierapie  etl’electrotherapie.  ^ < 

Le  concours  cle  la  chirurgie  est,  dans  certains  cas,  fort  utile  a 
la  therapeutique  des  affections  nerveuses.  Tantot  il  s’agit  d operations 
palliatives,  destinees  a ameliorer  des  troubles  locaux  : telle  est  la 
tenotomie  dans  les  retractions  fibro-tendineuses;  Tantot  Tintervention 
pent  etre  veritablement  curatrice : la  resection  nerveuse  giierit  parfois 
ou  ameliore  certaines  nevralgies ; les  brillants  resultats  donnes 
recemment  par  la  trepanation  du  crane  dans  Tepilepsie  partielle,  par 
celle  du  rachis  dans  les  cas  de  compression  spinale,  ont  ouvert  de 
nouveaux  horizons  a la  therapeutique  des  maladies  nerveuses  en 

meme  temps  qiTa  la  chirurgie  operatoire. 

Enfm  le  role  des  influences  psychiques,  si  considerable  dans 
Tetiologie  des  maladies  nerveuses,  n’est  pas  moindre  dans  leur 
traitement.  Le  milieu  intellectuel  et  moral  pent  devenii  un  veiitahle 
agent  therapeutique,  et  les  bons  resultats  obtenus  par  1 isolement 
des  malades  dans  la  cure  de  Thysterie  demontrent  1 efficacite  de  cette 
hygiene  morale.  La  suggestion,  qui  sera  etudiee  a 1 article  Hypno- 
tisme,  n’est  pas  seulement  un  moyen  de  recherche  du  plus  haut 
interet  pour  la  connaissance  des  phenomenes  hysteriques  ; c estaussi 
un  des  elements  les  plus  importants  du  traitement  psychique.  II  n est 
meme  point  douteux  que  certaines  medications  ne  doiventleur  vogue 
plus  ou  moins  passagere  qu’a  une  action  purement  suggestive. 


Ch.  Achard. 
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MALAIIIES  1)E  L’EIVCEPIIALE 


ANATOMIE  MEDICALE  DE  L’ENCEPHALE 


1.  — MORPHOLOGIE  CEREBRALE 

Le  cerveau  est  partage,  par  la  scissiire  interh&mispherique,  en 
deux  hemispheres,  droit  et  gauche. 

Les  deux  hemispheres  sont  morphologiquement  asymetriques,  et 
I’asymetrie  s’exagere  chez  les  intellectuels  pour  s’attenuer  chez  les 
idiots.  Ils  sont  relies  entre  eux  par  plusieurs  commissures,  dont  la 
principale  est  le  corps  calleux,  et  rattaches  a la  protuberance  annu- 
laire  par  les  pedoncules  c6r6braux. 

BASE  DU  CERVEAU.  — A.  ■ — Depouille  de  ses  enveloppes,  separe 
du  reste  de  I’encephale  par  une  section  qui  rase  le  bord  superieur  de 
la  protuberance,  et  reposant  sur  sa  face  convexe,  le  cerveau  presente, 
d’avant  en  arriere,  sur  la  ligne  mediane  (fig.  2)  : 

1°  L’extremite  anterieure  de  la  scissure  interhemispherique; 

2“  L’extremite  anterieure  du  corps  calleux  correspondant  au 
ge7iou  et  au  bee  de  cette  commissure; 

S"  Le  cliiasma  des  nerfs  optiques,  dont  les  angles  posterieurs 
donnent  naissance  aux  baiidelettes  optiques,  lesquelles  se  dirigent 
obliquement  en  arriere  et  en  dehors,  croisent  la  face  inferieure  du 
pedoncule  cerebral  et  aboutissent,  apres  s’etre  bifurquees,  aux  corps 
genouilUs  de  la  couche  optique.  Le  chiasma  est  relie  a la  base  du 
cerveau  par  une  lame  de  substance  grise,  la  lame  sus-oplique ; 

A"  Le  tuber  cinereum  ou  corps  cendre,  petite  saillie  conoi'de  a 
laquelle  font  suite  la  tige  et  le  corps  pituitaires ; 

5®  Les  tubercules  mamillaires  qui,  sur  une  coupe,  sont  constitues 
a leur  centre  par  de  la  substance  grise,  dependance  de  celle  qui 
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f IP  fond  du  venlricule  nioyen,  et  a leur  perii.herie  par  de  la 
lubstance  blanche  provenant  des  piUers  anterieurs  du  tngone. 


.i 


FIG.  2.  - Face  inferieure  du  cerveau.  - Le  cervelet  et  la  protuberance  ont  ete  enleves 
par  une  coupe  porlant  sur  la  partie  posteneure  des  pedoncules  ceiebiaux. 

a genouclu  corps  calloux ; b,  bandelette  olfaclivc  avec  ses  deux  racines  blanches;  c- 

perfore  anter  cur;  d,  tuber  cinereum ; c,  tubercules  mamillaires ; f,  cspace  porfore  posteneur, 
; pd'orLle  cere’br;i:  k,  venlricule  lateral;  ft.  corps  genouille  externe; 
m tubercules  ((uadrijuineaux  postcrieurs ; n,  scissure  perpendiculaii  e inter  c,  , 
tion  du  corps  calleux;  r,  pli  do  passa;je  temporo-limbiquc.  • , , 

En  X a ete  sectionne  le  bord  interne  du  lobe  temporo-occipital  pour  decouvrir  les  bandelcttes 

optiques  et  les  corps  genouillcs. 

6“  Vespace  perfore  posterieur  ou  interp6donculaire,  lame  de  sub- 
stance grise  criblee  de  petits  orifices  destines  aux  branches  optiques 
de  I’artere  cerebrate  posterieure ; 

7“  La  coupe  des  pedoncules  cerebraux.  A la  partie  posterieure 
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de  I’espace  iiUerpedonculaire,  dc  chaque  cote  de  It  ii^na  ■ .• 
no  ^ posleneure  on  bourrelet  du  corps  calleux- 

B "'nTT"  inlerhemisplieriflue 

D.  — De  chaque  cole  de  la  ]ij?ne  inedimiP  i.,  Uo!  i 
oflre  successiveiTient  d’avant  en  an'iere  : ’ ' ^ cerveau 

U Les  bulbes  olfactifs  et  les  bandeleftes  olfactives  qui  se  divisent 
en  arnere  en  deux  racines  : externe  el  interne  • 

2-  Vespaee  perfori  antirieur,  lieu  de  penaralion  des  artdres  el 
veines  du  corps  strie;  ^neres  el 

3“  La  sc^ssMrc  de  Sylvius,  qui  prend  naissance  a la  partie  externe 
de  1 espace  perfoi  e aiUeneur,  se  pone  d'abord  en  avanl  el  en  dehors 
p s,  inneoliissam  sur  elle-meme,  se  dirige  obliquemenl  en  dehors 
et  en  ai-nere  et  reraonte  sur  la  face  externe  de  I'heraisphere. 

En  avant  de  la  scissure  de  Sylvius  se  Irouve  la  face  infcrieure  du 
lobe  orbitavre;  en  arriere,  le  lobe  temporo-occipital. 

mnlM"  '“r  '™PO™-»“ipilal  forme , dans  sa 

moitiL  aiuerieure,  la  levre  inferieure  de  la  feme  de  Bichat,  espace 

lineaire  par  lequel  la  pie-mdre  s'insinue  dans  la  masse  des  hLi- 
pheres  pour  constiluer  les  plexus  choroUes  et  la  teile  cheroUieme 
La  feme  de  Bichat  a la  forme  d’un  fer  it  cheval  a coneavite  dirigee  en 
avant;  sa  parlie  moyenne  est  sltuee  au-dessous  du  corps  calleux  el 

ses  deux  exlremites  correspondent,  de  chaque  cOle,  a rorieine  de  la 
scissure  de  Sylvius.  ® 


FACE  ANTERIEURE  DU  BULRE  ET  DE  LA  PROTUBERANCE.  — 
Nous  avons  separe  le  bulbe,  le  cervelet  et  la  protuberance  du  reste 
de  1 encephale,  pour  rendre  apparente  la  parlie  posterieure  des 
hemispheres.  Voyons  maintenant  Taspect  du  bulbe  et  de  la  protu- 
berance sur  un  encephale  complet  reposant  sur  la  convexite  des 
hemispheres  (fig.  3). 

La  protuberance  annulaire  ou  pont  de  Varole  est  une  sorte  de 
bourrelet  blanc  transversal,  en  forme  de  demi-anneau,  intermediaire 
au  bulbe  et  aux  pedoncules  cerebraux  qui  la  limitent  en  bas  et  en 
haul,  et  silue  entre  les  hemispheres  cerebelleux  de  chaque  cote. 

Sa  face  anterieure,  convexe  et  arrondie,  presente  : 1“  un  sillon 
median  antero-posterieur,  le  sillo7i  basilaire,  dans  lequel  se  loge  le 
Ironcarleriel  du  meme  nom ; de  chaque  cote  de  ce  sillon,  deux  sail- 
lies  paralleles  dues  au  soulevement  des  fibres  annulaires  de  la  pro- 
tuberance par  les  pyramides  anterieures  qui  la  traversent;  3°  plus  en 
dehors,  1 origine  apparente  des  nerfs  trijumeaux.  Surtoute  cette  face, 
on  voit  des  fibres  blanches  transversales  qui  se  ramassent  de  chaque 
cote  pour  penetrer  dans  les  hemispheres  correspondants  du  cervelet. 
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sous  ronno  d.,a  g.-os  conlon  : 'es 

La  face  aiUerieure  (hi  ImUe  l>™sen‘''  „(,jns 

sillon  median  du  bulbe  qui  fait  suite  a ^ ’ li^ 

imorond  que  ce  demiei-  dans  le  tiers  ‘"^<=7“'  “ V se  lermiL  en 

comble  par  la  decussation  des  pyramicles.  Ce  sdlon 

haut,  soL  le  bord  inferieur  de  la  P^'Otuberance  petite 

fossette,  le  trou  borgm  dtrVicrj  d Azyr.  De  c iaqu 


Fig.  3.  — Bulbc  ct  protuburance,  face  anterieure  (d’apres  Obcrsteincr). 
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median  sont  les  pyramides  anterieures  du  bulbe,  qui  semblent  se 
continuer  avec  les  cordons  anterieurs  de  la  moelle  et  s’engagent  en 
haul  sous  les  fibres  les  plus  superficielles  du  pont  de  Varole.  Entre 
les  pyramides  et  le  bord  inferieur  de  ce  pont  est  I’origine  apparente 
du  nerf  moteur  oculuire  externe. 

En  dehors  des  pyramides  sont  deux  autres  saillies  ovalaires  a 
grand  axe  vertical,  les  olives,  eminences  surajoutees  au  bulbe  et 
separees  des  pyramides,  en  avant,  par  un  sillon  dans  lequel  on  voit 
I’origine  apparente  du  grand  hypoglosse.  Elies  sont  separees  des 
corps  restiformes  par  un  autre  sillon,  le  sillon  retro-olivaire  ou  late- 
ral du  bulbe,  qui  continue  le  sillon  collateral  posterieur  de  la  moelle 
et  d’ou  emergent  le  glosso-pliaryngien,  le  pneumogastrique  et  le 
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spinal.  En  bas,  les  olives  sonl  limiiees  par-  dcs  lilires  biinclies 

TsIlloV'lalb  'T,  c„  saoloir 

le  sillon  Uleial  : cc  soiU  les  fit, res  areiformes  exiernes-  en  I, am 

e les  son!  separees  de  la  piotuberance  par  la  fosselh-  sus-olivaire.  ’ 

( u bulbe,  es  le  /^aisceau  lateral  du  bulbe.  qui  fail  suile  a ime  pariie 

esl  s"m1m  |“e T,  , ‘1','™'’"'=-  superieure,  ce  faisceau 

sepa  o de  la  protuberance  par  la  foesette  laterale  du  bulbe  an 

niveau  de  laquelle  emergent  du  bulbe  les  nerfs  facial  acouslitme. 

el  tnlermedtatre  ue  Wrisberg.  En  arrieredu  sillon  laliiiW  du  bulbe 

est  tin  gros  cordon  blanc.  le  corps  resliforme,  qui  semble  se  conti- 

, “pr„  f “r'"  ® P»s‘e'iem's  de  la  inoelle;  aux  corps 

esliformes  font  suite,  en  haul,  les  pedmicuks  cirebelleux  infirkurs. 

^ignalons  enlin,  a quelques  millimetres  au-dessous  ties  olives  et 
un  pcu  en  arriere,  sur  le  faisceau  lateral  du  bulbe,  une  lache  grisStre 
plus  ou  moms  apparente,  le  tubercule  cendr6  de  Rolando,  qui  n’est 
autre  que  la  tete  de  la  come  posterieure  dela  substance  m-ise  voilee 
seulement  par  quelques  fibres  blanches. 


Avant  d’etudier  la  morphologie  des  circonvolutions  cerebrales 
examinons  quel  est  I’aspect  d’une  COUPE  LONGITUDINALE  PASSANT 
PAR  LA  SCISSURE  INTERHEMISPHERIQUE  (fig.  4).  La  premiere 
partie  sur  laquelle  va  porter  la  section  est  le  corps  calleux,  avec  le 
genoaelle  bee  en  avanl,  le  bourrelet  en  arriere.  Accole.a  sa  face 
inferieure,  nous  voyons  le  trigone,  sectionne,  lui  aussi,  et  qui,  en 
avant,  se  separe  du  corps  calleux  a angle  aigu,  determinant  ainsi 
un  espace  obture  par  le  septum  lucidum.  Ge  dernier  contient  dans  son 
interieur  le  cinquieme  ventricule.  Si  nous  enlevions  la  paroi  droite  du 
septum  lucidum  que  nous  voyons  sur  la  figure,  nous  aurions  alors 
acces  dans  le  vent7'icule  lateral  droit  et  sur  un  noyau  gris  qui  n’est 
autre  que  la  tete  du  noyau  caude. 

De  la  partie  anterieure  du  trigone  se  delacbent  ses  deux  piliers 
anterieurs;  sur  la  coupe  apparait  le  droit  qui,  decrivant  une  courbe 
a concavite  posterieure,  cesse  bientot  d’etre  visible,  penetre  dans  la 
substance  cerebrate  pour  alter  decrire  une  boucle  autour  des  tuber- 
cules  mamillaires,  dont  il  constitue  I’ecorce  blanche. 

En  avant  du  pilier  anterieur  est  la  coupe  de  la  commissure 
blanche  anterieure  dont  Xes  Whve^  ionexii,  par  rapport  aux  circonvo- 
lutions temporales,  un  role  analogue  a celui  que  remplit  le  corps  cal- 
leux pour  les  circonvolutions  superieures  des  hemispheres. 

Au-dessous  du  trigone  et  d u corps  calleux,  la  section  penetre  dans  le 
ventiHcule  moyen,  dont  la  paroi  laterale  droite  apparait  sur  la  figure. 

Cette  face  est  divisee  en  deux  portions  par  un  sillon  longitudinal, 
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a,,  lequel  passent  les  plexm  « J.f » dc  la  face 

venii- se  conlinuei- avec  la  " f^cssus  clu  sillon  de  Monro 
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Fig.  a.  - Coupe  vertico-mediane  de  I’encephale ; la  moitie  droile  vue  par  sa  face 

interne  (d’apres  Obersteiner). 

...^a-auc  a,  s,..™ 

h qaatrit'me  venlricule  I j,  anus;  fc,  sillon  do  Monio. 


anias  qu’on  appelle  la  subMance  grise  dii  troisieme  ventricule  et  qui 
conslitue,  a lapai'tie  la  plus  declive,  V infundibulum,  termine  par  une 
extremite  plus  ou  moins  effilee  clans  la  moitie  superieure  de  la  tige 


niluitaire. 

A la  parlie  postero-inferieure  du  venlricule  moyen  commence,  par 
un  orifice  appele  anus,  Vaqueduc  de  Sylvius  qui  traverse  I’isthme  de 
I’encephale,  sous  les  tubercules  quadrijumeaux,  el  arrive  dans  le 
quatrieme  ventricule.  Ge  ventricule,  dont  la  base  est  formee  dans  sa 
moitie  superieure  par  la  protuberance  el  dans  sa  nioilie  inferieure 
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^“"pour  ' WmiilierV" 

sectior^Z’I^dian'Ii^t*^;^ 

ne  petile  commissure  silude  vers  la  panie  ccnlrale  des  couches 

et  JSs  d°wrr  7“”’  conslamment 

ei  de  plus,  d apies  des  recherches  recenles,  ce  ne  serait  nas  one 

vei'itable  commissure,  les  fibres  venues  d’line  coiiche  opllque  ne 

isanl  que  s accoler  a cedes  venues  de  I’aulre  couclie  oplique  a la 

maniere  de  deux  ^ conches  qiii  se  regarderaienl  par  eu  pm-i  e 

moyenne,  mais  sans  qu’il  y ail  echange  de  fibres  entre  les  deux 
couches  optiques.  ' 


Fig.  5.  — Schema  des  ventricules  cerebraux  et  des  plexus  clioroides 
(d’apres  Obersteincr). 


UNE  COUPE  TRANSVERSALE  DES  VENTRICULES  AU  NIVEAU 
DE  LA  COMMISSURE  GRISE  nous  montre  la  disposition  de  la  toile 
choi'oidienne  et  des  plexus  choro'ides  ainsi  que  les  rapports  qu’ils 
affectent  avec  les  ventricules  cerebraux  (fig.  5). 

On  voit  que  le  troisieme  ventricule  presente  deux  portions,  I’une 
horizontale  dont  les  deux  tiers  internes  de  la  couche  optique  consti- 
tuent le  plancher,  I’autre  verticale  et  mediane. 
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CmCONAOLUTIONS.  — L’homme,  qui  participe  des  hssencep/ia/es 
duram  sa  vie  fcBtale  jusqu’au  troisieme  mois  environ,  devient  plus 
l“d  le  Ijpe,  et  cie  beaucoup  Ic  superieuv,  des  gyrmciplude,  par  a 
richessc  incomparable  de  ses  ciroonvolutions,  nchesse  qui  ne  i 
nas  seuleraenl  dans  le  nombre  el  la  multiplicite.  ma.s  encore  dans  le 
developpement  en  surface  transversale,  la  llexuosite,  la  multiplication 
par  dedSublemenl  en  plis  secondaires,  la  richesse  en  p.s  de  passage  el 
en  anastomoses,  I’asymelrie  bilaterale,  conditions  grace  auxquelles  la 
surface  corlicale  du  ccrveau  de  I’bomme  se  trouve  au  moms  Iriplee. 

Malgre  I'apparence  que  pourrail  presenter  un  examen  super liciel, 
les  anfracluosites  et  les  eminences  de  la  surface  cerebrale  sont  d.s- 
posees  suivant  un  type  defini  et  constant. 


Fig.  6.  — Face  extenie  de  Fheniisphere  gauche  avec  indication  de  ses  trois 

terriloires  arteriels. 

1,  teri'itoire  de  la  cerebrale  anlerieure  (en  rou^'e).  — 2,  territoire  de  la  sylvienne  (hachures 
noires).  — 3,  territoire  de  la  cerebrale  posterieure  (on  bleu). 

I.  Face  externe  des  hemispheres  (tig.  6).  — Nous  avons  vu 
naitre,  ala  face  inferieure  de  riiemipliere, lavaste  scissure  de  Stjlvius 
qui  remonte  sur  sa  face  externe  en  se  portant  en  arriere  et  un  peu 
en  haul.  En  arrivant  sur  la  face  externe  de  I’hemisphere,  elle  envoie 
en  liaut  et  en  avant  deux  prolongements  tres  courts  dans  le  lobe 
frontal : \e  prolongement  anUrieur  ou  horizontal,  qui  se  porte  dans 
I’epaisseur  de  la  troisieme  frontale,  et  le  prolongement  posterieur  ou 
ascendant.  Ils  interceptent  entre  eux  un  espace  angulaire  que  vient 
combler  une  portion  de  la  troisieme  frontale. 

Dans  Tangle  que  formentla  scissure  de  Sylvius  et  son  prolonge- 
ment ascendant,  commence  la  scissure  de  Rolando  qui  se  dirige 
obliquenient  en  haut  et  en  arriere  vers  la  scissure  interhemisphe- 
rique  dont  elle  atteint  en  general  le  bord,  en  formant  une  petite 
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encoche  qiu  en.piete  legerement  sur  la  face  interne  de  Lhemisphere. 

autre  part,  on  tronve  sur  le  Lord  superieur  de  I’liemispliere  et 
un  pen  en  arriere  une  encoche  constante  : elle  represente  ce  qui  reste 
d une  scissure  masquee,  chez  I’homme,  par  des  plis  snrajoutes,  mais 
tres  apparente  chez  les  singes.  C’est  la  scimire  perpendiculaire 
extern,  qui,  en  se  dingeant  en  has  et  en  avant,  contribue,  avec  la 
scissuie  de  Syhius  et  celle  de  Rolando,  a diviser  la  face  externe  de 
1 hemisphere  en  quatre  grandes  regions  on  lobes  : le  lobe  frontal  le 
lobe  occipital,  le  lobe  parietal  et  le  lobe  temporal. 

V Le  lobe  frontal,  qui  occupe  a lui  seul  au  moins  le  tiers  de 
1 hemisphere  total,  est  decompose  par  le  sillon  frontal  superieur  et  le 
sillon  frontal  interieur  en  quatre  circonvolulions  : 

a.  La  frontale  ascendante  horde  en  avant  la  scissure  de  Rolando  : 
elle  est  en  rapport  en  avant  avec  la  partie  posterieure  ou  pied  des 
trois  circonvolutions  frontalesqui  s’implantent  sur  elle. 

b.  La  premiere  frontale  longe  le  bord  superieur  de  I’hemisphere 
contourne  I’extremite  anterieure  du  cerveau  et  se  continue  avec  les 
circonvolutions  du  lobe  orbitaire. 


c.  La  deuxieme  frontale,  comprise  entre  les  deux  sillons  frontaux, 
setermine  en  avant,  comme  la  premiere  frontale,  en  se  continuant  avec 
les  circonvolutions  de  la  base  du  cerveau.  Le  dedoublement  de  la 
deuxieme  frontale  a ete  donne  comme  constituant  un  caractere  ana- 
tomique  du  criminel  : ce  serait  une  anomalie  reproduisant  chez 
1 homme  les  quatie  circonvolutions  Irontales  qui  cai'acterisent  le 
cerveau  des  grands  carnassiers  (Renedikt).  Cette  opinion  est  pure- 
ment  hypothetique,  car  le  dedoublement  de  Lurie  des  deux  premieres 
fiontales  parait  etre  tout  aussi  frequent  chez  les  individus  normaux 
que  chez  les  criminels. 

d.  La  troisieme  frontale  prend  naissance  en  arriere  sur  Lextre- 
mite  inferieure  ou  pied  de  la  frontale  ascendante  ; elle  contourne  les 
deux  prolongements  de  la  scissure  de  Sylvius,  formant  dans  leur 
intervalle  le  cap  de  la  troisieme  frontale  el,  arrivee  a Lextremite  ante- 
rieure de  Lhemisphere,  elle  se  continue  avec  les  circonvolutions  du 
lobe  orbitaire.  La  partie  de  la  troisieme  frontale  situee  en  arriere  du 
cap  constitue  le  pied  de  cette  circonvolution.  Nous  verrons,  a propos 
de  la  face  inferieure  du  lobe  orbitaire,  que,  d’apres  Herve,  la  troisieme 
frontale  empiete  largement  sur  cette  face.  La  troisieme  frontale  ne 
commence  aapparaitreque  chez  les  anthropoides.  Les  types  inferieurs 
de  Lespece  humaine  n’en  presen  tent  qu’im  rudiment,  et  chez  le  foetus 
humain  le  pied  de  cette  circonvolution,  qui  represente,  comme  nous  le 
verrons,  sa  partie  fonctionnelle,  ne  se  developpe  que  tardivement. 

2"  Lobe  occipital. — Chez  les  singes,  ce  lobe  est  nettement  limite 
en  avant  par  la  scissure  perpendiculaire  externe  7);  mais  comme. 
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Chez  Thomrae,  cetle  derniere  est  marquee  par  des  plis  de  passage 
longitudinaux,  sa  limite  anterieure  correspond  a une  ligne  lictive 
representant  le  Irajet  de  la  scissure  disparue  et  parallele  a la 
scissure  perpendiculaire  interne  que  nous  verrons  exister  constam- 
ment  sur  la  face  interne  de  I’hemisphere.  Deux  sillons,  incomplets  du 
reste  et  peu  profonds,  divisent  ce  lobe  en  trois  circonvolutions. 

3®  Lobe  temporal.  — Limite  en  arriere  par  la  ligne  Active  repre- 
sentant la  scissure  perpendiculaire  externe,  ce  lobe  est  divise  en  trois 
circonvolutions  par  deux  sillons  : 1"  le  sillon  temporal  superieur  ou 
parallele,  tres  profond,  parallele  a la  scissure  de  Sylvius,  separant  la 
premiere  de  la  deuxieme  temporale,  et2°le  sillon  temporal  inferieur, 
plus  superAciel  et  souvent  incomplet. 


4“  Lobe  parietal.  — Compris  entre  les  trois  lobes  precedents,  il  est 
parcouru  dans  toute  son  etendue  par  un  sillon  profond,  le  sillon  in- 
terparietal. Ce  sillon  commence  dans  Tangle  que  forment  la  scissure 
de  Sylvius  et  la  scissure  de  Rolando  et  se  dirige  en  liaut  et  en  arriere 
jusqu’a  la  scissure  perpendiculaire  externe  en  decrivant  une  longue 
courbe  a concavite  regardant  en  arriere  et  en  bas.  II  decompose  le 
lobe  parietal  en  trois  circonvolutions:  la  parietale  ascendante,  la  pa- 
rietale  superieure  et  la  parietale  inferieure. 

a.  La  parUtaleascendantehov^QQn  arriere  la  scissure  de  Rolando. 
Elle  esl  limitee  en  arriere  par  la  portion  ascendante  du  sillon  inter- 
parietal et  par  un  prolongement  qu’emet  ce  sillon  au  moment  ou  il 
change  de  direction  pour  devenir  horizontal.  En  haut  et  en  bas  de  la 


Fig.  7.  — Face  e,xlerne  de  I’heniisphere  gauche  d’un  cercopitheque* 
a,  sillon  interparietal. 
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scissure  cle  Rolando,  la  parietale  el  la  IVonlale  ascendanles  se 
confondent. 

b.  La  parUtale  superieure  s’implante  en  avant  sur  la  parietale 
ascenclante,  el  se  relie  en  arriere  an  lobe  occipital  par  les  plis  de  pas- 
sage f|ui  inlerronipenl  la  conlinuite  de  la  scissure  perpendiculaire 
externe. 

c.  La  parietale  inferieure  commence  an  pied  de  la  parietale 
ascendante,  contourne  I’extremite  posterieure  dii  sillon  paralleleet 
se  fusionne  ensuite  avec  la  deiixieme  occipitale.  La  deuxieme  circon- 
volution  parietale  a ete  divisee  en  diverses  portions  ; 1"  en  avant,  le 
pied  de  la  deuxieme  parietale;  "2“  le  lobule  parUlal  inferieur ; S”  le 


Fig.  8.  — Pli  courbe  et  lobule  du  pli  courbe  (d’apres  Brissaud). 


lobule  du  pli  courbe,  separe  du  precedent  par  I’incisure  du  lobule 
parietal  inferieur  et  presentant  en  son  milieu  I’incisure  du  lobule  du 
pli  courbe;  4“  \e  pli  courbe,  compris  entre  I’incisure  du  pli  courbe  et 
le  trongon  inferieur  de  la  scissure  perpendiculaire  externe  (Brissaud), 
et  contournant  I’extremite  posterieure  du  sillon  parallele  (fig.  8). 

Le  pli  courbe  est  aussi  appelep^i  angulaire. 

Le  lobule  du  pli  courbe,  que  Gratiolet  croyait,  a tort,  n’existerque 
chez  I’homme,  est  certainement  plus  developpe  chez  ce  dernier  que 
partout  ailleurs. 

Lobule  de  I'insula.  — En  ecartant  I’une  de  I’autre  les  levres  de  la 
scissure  de  Sylvius,  on  voit  surgir  au  fond  de  cette  scissure  un  nou- 
veau groupe  de  circonvolutions,  le  lobule  de  I’insula  de  Reil,  lobule 
central,  lobule  da  corps  strie. 

Ce  lobule,  qui  occupe  la  partie  moyenne  de  la  scissure,  a done  deux 
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opercules  formes,  le  superieur  par  le  pied  des  deux  circonvolulions 
rolandiques  et  I’inferieur  par  le  pied  de  la  premiere  temporale ; un 
opercule  accessoire  est  forme  par  le  sommet  du  cap  de  la  troisieme 

frontalc. 

Le  lobule  de  I’insula  se  presente  sous  I’aspect  d’une  saillie  conoide 
dont  la  large  base  fait  corps  avec  I’liemispliere  et  dont  le  sommet, 
appele  pdle  de  I’insula,  sedirige  en  dehors  vers  I’ouverture  exterieure 
de  la  scissure  de  Sylvius  sans  toutefois  I’atteindre;  du  p61e  partent 
une  serie  de  circonvolutions  disposees  en  eventail,  circonvolutions 
qui  presentent  des  variations  individuelles  fort  etendues.  Le  lobule  de 
I’insula  est  assez  nette^ent  delimite  sur  son  pourtourpar  des  sillons 
ou  rigoles. 


II.  Face  interne  de  l’hemisphere.  — On  y voit  tout  d’abord  la 
coupe  du  corps  calleux  dont  la  face  superieure  est  separee  de  la  por- 
tion contigue  de  rhemisphere  par  le  sillon  du  corps  calleux  (fig.  9). 

Au-dessous  du  genou  du  corps  calleux  commence  une  scissure 
qui  contourne  cet  organe,  puis,  au  moment  d’atteindre  le  boiirrelet, 
s’inflechit  brusquement  en  haut  et  vient  se  terminer  sur  le  bord 
superieur  de  I’hemisphere,  un  peu  en  arriere  de  I’encoche  terminale 
de  la  scissure  de  Rolando  : c’est  la  scissure  c'alloso-marginale. 

D autie  part,  a la  partie  la  plus  reculee  de  la  face  interne  s’etend 
horizontalement,  de  I’extremite  posterieure  de  rhemisphere  vers  le 
bourrelet  du  corps  calleux,  une  scissure  appelee  calcarine  (de  calcar^ 
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ergol,  parce  qii’elle  determine  dans  la  portion  occipilale  dn  ventri- 
cule  lateral  nne  saillm  connue  sous  le  nom  d’er(70^  de  Morand). 

Une  troisienie  scissure,  la  scissuve  poTpendiculaiTe  intevnc,  qui 
continue  sur  la  surface  interne  de  riiernisphere  la  scissure  per- 
pendiculaire  externe,  part  du  Lord  superieur  de  I’hemisphere  presque 
a angle  droit,  se  dirige  obliquement  en  bas  el  en  avaril  et  vient  se  jeter 
dans  la  scissure  calcarine. 

Ces  trois  scissures  decomposent  la  face  interne  en  deux  circonvo- 
lutions  et  deux  lobules  ; 

1"  Cir convolution  frontale  interne,  comprise  enlre  le  bord  supe- 
rieur de  rhemispliere  et  la  scissure  calloso-m|rginale.  Sa  partie  pos- 
terieure  forme  un  lobule  isole,  le  lobule  paracentral,  oii  s’^ablit  la 
reunion  de  la  frontale  et  de  la  parietale  ascendantes. 

2“  Cir  convolution  du  corps  calleux  : elle  suit  ce  corps  calleux  et 
se  continue,  au  niveau  du  bourrelet,  avec  la  circonvolution  de  I'hip- 
pocanipe. 

3”  Coin,  petit  lobule  triangulaire  compris  entre  la  scissure  cal- 
carine et  la  scissure  perpendiculaire  interne.  L’union  de  ces  deux 
scissures  n’est  que  superficielle,  car  un  pli  de  passage  cunio^lim- 
bique  de  Broca,  allant  du  coin  a la  partie  posterieure  de  la  circonvo- 
lution du  corps  calleux,  lessepare  dans  la  profondeur.  Quelquefois  la 
scissure  calcarine  ne  va  pas  jusqu’au  bord  meme  de  riiernisphere 
dont  elle  se  Iroiive  alors  separee  par  un  pli  de  passage  descendant 
du  coin,  la  circonvolution  descendante. 

Lobule  quadrilatere  ou  prwcuneus,  situe  entre  le  lobule  para- 
central en  avant  et  le  coin  en  arriere. 

III.  Face  inferieure  des  hemispheres  (fig.  10).  — La  scissure  de 
Sylvius  partage  cette  face  en  deux  parlies  bien  delimitees,  le  lobe 
orbilaire  en  avant  et  le  lobe  temporo-occipital  en  arriere. 

Lobe  orbitaire.  — II  presente  tout  d’abord,  parallelement  a son 
bord  interne,  un  petit  sillon,le  sillon  olfactif,  dans  lequel  viennent  se 
placer  le  bulbe  olfactif  et  la  bandelette  olfactive.  De  chaque  cote  du 
sillon  olfactif  sont  les  deux  circonvolutions  olfactives,  dont  I’interne 
porte  le  nom  de  gyrus  rectus. 

En  dehors  de  la  circonvolution  olfactive  externe,  se  voit  une  fos- 
sette  plus  ou  moins  profonde,  d’ou  s’echappent  en  divergeant  trois 
ou  qualre  sillons  irreguliers,  dont  I’ensemble  affecte  la  forme  d’un  X 
ou  d’un  H et  porte  le  nom  de  sillon  cruciforme. 

Le  lobe  orbitaire  n’est,  en  realite,  que  la  partie  inferieure  dulobe 
frontal,  et  I’on  voit  les  trois  premieres  circonvolutions  frontales  venir 
se  continuer  successivement  sur  la  partie  antero-externe  de  ce  lobe. 
D’apres  Herve,  on  devrait  ratlacher  a la  circonvolution  de  Broca  toute 
la  portion  du  lobe  orbitaire  situee  en  arriere  du  sillon  cruciforme. 
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Lobe  temporo-occipital. — Saparlie  an  terieureesl  designee  quelque- 
fois  sous  le  nom  de  lobe  sphenoidal.  Sur  la  l)ase  du  cerveau,  on 
apereoit,  a la  partie  la  plus  extreme  du  lobe  temporo-occipital,  la  troi- 
sieme  circonvolution  temporale,  en  dedans  de  laquelle  deux  sillons 


Fig.  10.—  Face  inferieurede  I’hCMnispliere  droit  avec  indication  doses  trois 

territoires  arteriels. 

1,  lerriloire  de  la  cerebralo  antcrieuro  (en  rouge).  — 2,  territoiro  do  la  sylvienne  (hachures 
noires).  — 3,  territoiro  de  la  cdrebralo  posterieuro  (en  bleu). 

longitudinaux,  les  sillons  temporo-occipitaux,  determinent  deux  cir- 
convolutions  temporo-occipitales.  La  premiere  est  appelee  aussi 
lobule  fusiforme.  La  deuxieme  circonvolution  temporo-occipitale,  ou 
lobule  lingual,  \onge  d'abord  le  bord  inferieur  de  la  scissure  calcarine;; 
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GnaYantde  cellcscissure  elle  prend  le  nomde  circonvolution  de  I'hip- 
pocantpe.  Elle  enlre  alors  en  rapport  avec  le  pedoncule  cerebral  donl 
elle  reste  separee  par  la  fenle  cerebrale  de  Bichat.  A son  extremite 
anteiicure  elle  sc  recourbe  pour  former  Vuncm  ou  crochet  de  17«p- 
pocainpe  (fig.  2). 

En  avant  de  1 extremite  anterieure  de  la  scissure  calcarine  et 
separant  cette  scissure  de  la  fente  de  Bichat,  se  trouve  iin  pli  de 
passage  c[ui  etablit  une  relation  de  continuite  entre  la  circonvolution 
de  I’hippocampe  et  la  circonvolution  du  corps  calleux.  Broca  a donne 
le  nom  de  giund  lobe  liuibiQue  a I’ensemble  de  la  circonvolution  du 
corps  calleux  et  de  la  circonvolution  de  f hippocampe,  dont  la  reunion 
constitue  une  circonvolution  semi-annulaire  circonscrivant  le  hile 
de  I’hemisphere  (fig.  11). 


Fig.  tl.  — Face  interne  de  I’hemisphere  gauche. 

Grand  lobe  limbiqiie  de  Broca  (tcinte  en  bleu). 

IV.  Structure  des  circonvolutions.  — Cette  structure  n’est  pas 
uniforme  sur  toiite  la  surface  cerebrale;  mais,  d’une  maniere  fonda- 
mentale,  I’ecorce  est  composee  de  six  couches  regulierement  strati- 
fiees,  alternativement  blanches  et  grises,  comme  I’a  montre  depuis 
longtemps  Baillarger.  Les  stries  blanches  sont  formees  surtout  de 
fibres  nerveuses,  et  les  couches  grises  de  cellules.  Void  la  dispo- 
sition de  ces  couches  : 

1”  Couche  ou  strie  blanche  externe  ou  couche  granuleuse,  d’un 
demi-millimetre  d’epaisseur,  recouverte  par  la  pie-mere,  a fibres 
horizontales  a myeline. 

2“  Couche  grise  de  petites  cellules  pyramidales  du  type  dit  moteur. 

3"  Slrie  blanche  moyenne  ou  de  Vicq  d'Azyr,  formant  un  lacis 
de  fibres  blanches.  . 

4"  Couche  des  grandes  cellules  pyramidales  dont  beaucoup  res- 
semblent  aux  cellules  des  comes  anterieures  de  la  moelle.  Ces 
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cellules  sent  plus  larges  et  plus  longues  clans  la  partie  profonde  de 
la  couche:  elles  presententdenombreuses  ramifications  on  prolonge- 
ments  protoplasmiques  donl  fun  se  met  en  communication  avec  un 
tube  nerveux. 

5“  Strie  blanche  interne,  tres  peu  epaisse. 

6”  Couche  de  cellules  fusiformes  : ce  sont  des  cellules  petites,  fusi- 
formesen  general,  parfois  rondes  ou  etoilees.  Elles  presentent  toutes 
le  type  dit  sensitif,  caracterise  anatomiquement  par  ce  fait  que  le 
prolongement  part  du  fuseau  et  non  de  la  pointe,  pour  se  perdie 
dans  le  reseau  de  fibres. 

L’epaisseur  de  I’ecorce  cer4brale  varie  suivant  les  siijets  et  suivant 
les  ages  et  aiissi  sur  iin  mfime  sujet,  suivant  les  points  on  on  1 exa- 
mine. Elle  decroit  an  fur  et  a mesure  qu’on  avance  en  age. 

D’apres  un  travail  recent  de  M.  A.  Conti,fepaisseur  de  la  substance 
grise  augmente  graduellement  depuis  I’extremite  frontale  de  1 he- 
misphere jusqu’a  la  frontale  ascendante,  et  diminue  graduellement 
depuis  la  pari^ale  ascendante  jusc[u’a  fextremite  occipitale  de 
fbemisphere.  ou  elle  presente  son  epaisseur  minima  et  ou  fon  ne 
trouve  plus  que  de  petites  cellules.  Ce  maximum  d’epaisseur  de 
I’ecorce  cerebrale  au  niveau  des  circonvolutions  rolandiques  et  du 
lobule  paracentral  coincide  avec  f existence  a ce  niveau  des  cellules 
pyramidales  geantes  dans  la  quatrieme  couche  : il  est  a remarquer 
qu’au  niveau  du  point  oil  les  trois  circonvolutions  frontales  s’im- 
plantent  sur  la  frontale  ascendante,  il  se  produit  une  augmentation 
brusque  de  fepaisseur  de  fecorce. 

Signalons  enfin  une  modification  profonde  de  la  disposition  de 
I’ecorce  cerebrale  au  niveau  de  la  fente  de  Bichat,  oil  un  sillon  pro- 
fond,  le  sillon  de  I’hippocampe,  refoule  la  paroi  cerebrale  vers  la 
cavile  du  prolongement  sphenoidal  du  ventricule  lateral  et  determine 
la  saillie  de  la  come  d' Ammon. 

CENTRE  OVALE.  — Du  manteau  de  substance  grise  qui  recouvre 
les  hemispheres  du  cerveau  emergent  des  fibres  blanches,  qui  consti- 
tuent le  centre  ovale,  la  couronne  rayonnante  de  Reil,  et  reunissent 
la  substance  corticate  aux  noyaux  gris  centraux  et  aux  pedoncules 
cerebraux.  On  pent  diviser  ces  fibres  en  trois  groupes  : 

Le  premier  groupe  comprend  les  fibres  d’ association,  qui  reu- 
nissent les  divers  points  d’un  meme  hemisphere  (fig.  12).  Ce  sont; 
1°  les  fibres  arquies  reunissant  deux  circonvolutions  voisines  ; 2"  les 
faisceaux  longitudinaux  superieur  et  inferieur  allant  le  premier  du 
lobe  occipital  au  lobe  frontal,  le  second  du  lobe  occipital  au  p61e 
temporal;  3“  le  faisceau  de  I’ourlet,  contournant  le  corps  calleux,  et 
4“  le  faisceau  unciforme,  allant  du  p61e  frontal  au  pOle  temporal. 
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II  faut  considerer  aussi  comnie  uiie  voie  d’unioii  la  coiiche  blanche 
exteneuro  de  I’ecorce,  donl  le  reseau  joue  peul-etre  iin  r61e  dans 
la  generalisation  des  plienomenes  morbides  ii  debut  localise. 

Le  deuxieme  groupe  comprend  les  fibres  commissurales  reunis- 
sant  les  regions  homologues  des  deux  hemispheres  : corps  calleux, 
commissures  blanches  anterieure  et  posterieure. 

^ Le  troisieme  groupe  comprend  les  fibres  raijonnantes  ou  sysleme 
d'irradialion  : entremfilees  aux  precedentes,  elles  se  portent  en 
convergeant  vers  I’isthme  de  I’encephale  ; certaines  descendant  vers 
la  protuberance,  le  cervelet,le  bulbe  et  la  moelle;  d’autres  s’arretent 
dans  les  ganglions  centraux. 


Fig.  12.  — Fibres  d’association  intra-hemisjjheriqucs. 

Leur  ensemble  porte  le  nom  de  couronne  rayonnante  de  Reil. 
Les  fibres  qui  vont  a la  peripherie  et  les  fibres  cerebelleuses  ont  une 
action  croisee. 

COUPES  DU  CERVEAU.  — Avant  d’entrer  dans  I’examen  des 
resultats  fournis  par  les  recherches  cliniques  et  experimentales  sur 
les  fonctions  de  I’ecorce,  il  sera  bon  d’examiner  sur  une  serie  de 
coupes  du  cerveau  la  disposition  de  la  substance  grise  et  de  la  sub- 
stance blanche,  et  de  determiner  ainsi  une  sorte  de  plan  qui  per- 
mettra  de  siiivre  de  I’ecorce  a la  moelle  les  faisceaux  que  I’anatomie 
pathologique  a pu  dissocier  dans  la  substance  blanche  cerebrale. 

I. — Au  niveau  des  lobes  frontal  et  parietal,  la  substance  blanche 
de  I’hemisphere  prend  le  nom  de  centre  seini-ovale  de  Vieussens. 

La  coupe  horizontale,  a ce  niveau,  ne  montre  qu’une  masse 
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blanche  entouree  par  la  seclion  grise  et  festonnee  de  1 ecorce  ; sui  la 
ligne  mecliane  est  la  face  superieiire  de  la  voute  du  corps  calleux. 

II.— Une  coupe  horizontale,  pratiquee  immediatement  au-dessous 
de  la  voute  du  corps  calleux,  nous  monlrera  encore,  sur  les  parlies 
laterales,le  centre  ovale,  limile  a la  peripherie  par  la  coupe  festonnee 
de  recorce;mais,au  centre, les  cavites  ventriculaires  sont  mises  a nu 
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Fig.  13.  — Coupe  horizontale  du  cerveau  immediatement  au-dessous  de  la  voute 
du  corps  calleux  (d’apres  Obersteiner). 


ainsi  que  les  noyaux  gris  centraux.  Sur  la  figure  13  ou  pour  plus  de 
clarte  ont  ete  enleves  le  cervelet  et  les  portions  laterales  et  poste- 
rieures  de  I’hemisphere  qui,  en  cet  endroit,  ne  presentent  rien  de 
particulier  a fceil  nu,nous  voyons  en  avant  le  genou  du  corps  calleux 
d’oii  part  en  arriere  la  double  paroi  du  septum  lucidum  qui  limite 
lateralement  le  cinquieme  ventricule  et  se  confond  avec  les  piliers 
anlerieurs  du  trigone. 

De  part  et  d’aulre  du  septum  lucidum  est  le  ventricule.  lateral,  du 
plancher  duquel  on  voit  emerger  le  noyau  caude  : ce  dernier  repre- 
sente assez  bien  une  virgule  dont  la  grosse  exlremite  ou  tSte  est  en 
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avant  et  doiit  la  queue  s’emie  en  se  portanl  en  arriere,  puis  decrit,  a 
ce  niveau,  unecourbe  a concavite  anterieure  pour  venir  prendre  part 
a la  constitution  de  la  voute  de  portion  sphenoidale  du  ventricule 
lateral,  en  sorte  que,  sur  une  coupe  transversale  de  riiemisphere, 
nous  retrouverons  a deux  niveaux  diRerents  la  coupe  du  noyau  caud^ 
(fig.  14).  En  arriere  du  noyau  caude,  enveloppee  en  quelque  sorte 
par  la  courbe  que  decrit  la  queue  de  ce  noyau,  estla  couche  optique. 

Ges  deux  noyaux  gris  sonl  separes  par  sillon  opto-strU  qui  con- 
tient, en  allanl  de  haut  en  bas:  la  lame  cornec, dependance  de  lamem- 
brane  ependymaire, la  veine  du  corps  strieeile  tcenia  semi-circularis, 
petit  ruban  de  fibres  nerveuses  qui  nait  a Texlremite  anterieure  de  la 
couche  optique,  et  se  rend,  en  contournant  le  pedoncule  cerebral  et 
la  couche  optique,  a un  noyau  de  substance  grise,  Ic  noijau  amijgda- 


lien  (fig.  16),  occupant  I’extremite  anterieure  de  la  circonvolution  de 
I’hippocampe. 

La  couche  optique  contraste  par  sa  blancheur  relative  avec  la 
teinte  grise  et  presque  rougeatre  du  noyau  caude.  Elle  affecte  la 
forme  d’un  gros  ovoide  oblique  en’  avant  et  en  dedans.  Sa  face  supe- 
rieure,  visible  sur  la  figure,  presente  en  avant  le  tubercule  anterieur 
ou  corpus  album  subrotundum  et  en  arriere  le  tubercule  posterieur 
ou  pulvinar.  Un  sillon  oblique  en  avant  et  en  dedans  divise  cette  face 
superieure  en  deux  parties  : une  partie  externe,  qui  contribue  a 
former  le  plancher  du  ventricule  lateral,  et  une  partie  interne, 
situee  en  dehors  du  ventricule  et  sur  laquelle  reposent  la  toile  cho- 
roidiehne  et  le  trigone. 

Nous  voyons  que  la  face  interne  de  la  couche  optique,  qui  en 
avant  contribue  a former  la  paroi  laterale  du  ventricule  moyen,  se 
fusionne  en  arriere  avec  la  portion  de  I’islhme  qui  repond  aux  tuber- 
cules  quadrijumeaux. 

Ges  tubercules  quadrijumeaux  (orment  quatre  saillies,  en  forme 
de  marnelons,  situees  a la  partie  superieure  de  la  protuberance  et  des 
pedoncules  cerebraux:  ils  sont  regulierement  disposes  deux  par  deux 
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de  chaque  c6te  de  la  ligne  mediane,  en  ayant  de  la  valvule  de  Vieus- 
sens  en  arriere  du  ventricule  moyen,  au-dessous  de  la  toile  choioi 
dienne  et  du  corps  calleux.  Entre  les  deux  lubercules  quadnjumeaux 
anterieurs  ou  nates  est  ime  petite  depression  triangulaire  ou  vien 
prendre  place  la  glande  pMale.  Les  tubercules  quadnjumeaux  sont 
relies  lateralement  aux  corps  genouilles  par  deux  tractus  blancs  ou 
bras:  le  tubercule  anterieur  est  relie  au  corps  genouille  externe  e 
le  tubercule  posterieur  au  corps  genouille  interne  (AEPI). 

Sous  les  lubercules  quadrijumeaux  posterieurs  ou  testes  dispa- 
raissent  deux  gros  cordons  blancs  qui  reunissent  le  cervelet  au  cer- 
veau : ce  sont  les  pMo7icules  c&rebelleux  sup^rieurs,  reunis  a ce  niveau 
par  une  lamelle  nerveuse  a la  fois  blanche  et  grise,  la  valvule  de 
Vieussens.  Le  sommet  de  cette  valvule,  dirige  en  avant,  donne  nais- 
sance  a un  prolongement  fascicule  qui  vient  s’implanter  dans  1 es- 
pace  angulaire  que  forment,  en  s’ecartant  Pun  de  Pautre,  les  deux 
lubercules  quadrijumeaux  posterieurs.  Ce  prolongement  est  le  frein 
de  la  valvule,  de  cbaque  cote  duquel  emergent  les  nerfs  patheliques. 

Sur  les  cotes  de  Pisthme  de  Pencepbale,  en  arriere  des  tubercules 
quadrijumeaux  posterieurs,  et  sortant  dessous  ces  lubercules,  se  voit 
une  petite  lamelle  triangulaire.  C’estle  1'ubande  Reil  proprement  dit. 

La  face  inferieure  des  pedoncules  cerebelleux  superieurs  et  la 
valvule  de  Vieussens  forment  la  partie  anterieure  du  toil  du  qua- 


trieme  ventricule,  et  comme  sur  la  figure  ci-jointe  on  a sectionne  ces 
pedoncules  ainsi  que  la  valvule,  et  enleve  le  cervelet  dont  la  partie  an- 
terieure du  vermis  inferieur  constitue  la  partie  poslerieure  du  toil 
■du  quatrieme  ventricule,  ce  dernier  se  ti'ouve  mis  a decouvert,  et  sa 
paroi  inferieure  ou  plancher  apparait. 

Plancher  du  quatrieme  ventricule.  — Le  grand  axe  du  losange 


forme  par  le  plancher  du  quatrieme  ventricule  est  marque  par  un 
sillon  longitudinal,  la  tige  du  calamus  scriptorius,  qui  se  continue  en 
has  par  le  canal  de  I'ependijrne,  au  niveau  du  bee  du  calamus,  petit 
espace  triangulaire  resultant  de  Pecartement  des  deux  cordons  de 
Goll.  Une  ligne  transversale  reunissanl  les  deux  angles  lateraux  du 
plancher  du  quatrieme  ventricule  partage  ce  plancher  en  deux 
triangles  : Pun  posterieur,  qui  appartient  au  bulbe,  Pautre  anterieur, 
appartenant  a la  protuberance. 

Dans  le  triangle  posterieur  ou  bulbaire  du  losange,  a droite  et  a 
gauche  de  la  tige  du  calamus,  ou  voit  une  serie  de  tractus  blan- 
chalres,  a direction  transversale,  les  barbes  du  calamus  ou  stries 
■acoustiques  qui  se  portent  en  dehors,  contournent  les  corps  resti- 
formes  et  constituent  la  racine  ventriculaire  du  nerf  auditif:  une  des 
barbes  du  calamus  se  porte  quelquefois  sur  la  partie  anterieure  du 
plancber,  e’est  la  baguette  dliarmonie  de  Bergmann  (fig.  13). 
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La  portion  bulbaire  du  vontricule  presenle  de  charpic  c6te  de  la 
ligne  mediane  Irois  triangles  de  substance  grise  ou  ailes  : I»  Vaile 
blanche  interne,  saillie  triangulaire  a base  anterieure  au  niveau  de 
aquelle  est  le  noyau  d’origine  du  grand  hypoglosse ; 2“  Vaile^nrise 
egalenient  triangulaire,  mais  a base  dirigee  en  arriere;  de  coloration 
plus  Ibncee,  elle  correspond  aux  noyaux  sensitifs  de-s  nerfs  mixtes 
(glosso-pbaryngien  et  pneumogastrique) ; 3»  enfin  une  autre  saillie 
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Fig.  15.  — Coupe  des  noyaux  centraux  a un  demi-centimetre  au-dessous  de  la  face 
superieure  de  la  couche  optiqiie  et  du  corps  strie  (d’apres  Obersteiner). 


triangulaire  a base  anterieure,  Vaile  blanche  externe,  se  trouve  au 
niveau  de  Tun  des  noyaux  d’origine  du  nerf  auditif. 

Dans  le  triangle  anterieur  ou  protuberantiel  du  plancher,  on  voit, 
de  chaque  cote  de  la  ligne  mediane  et  un  peu  en  avant  de  I’aile  blanche 
interne,  une  petite  saillie  ovoide,  Veminentia  teres,  correspondant  au 
deuxieme  coude  du  facial  et  au  noyau  d’origine  common  a ce  dernier 
nerf  et  au  nerf  moteur  oculaire  externe.  Un  peu  en  dehors  de  I’emi- 
nentia  teres  est  une  fossette  peu  profonde,  la  fovea  anterior.  Enfin, 
dans  la  partie  antero-laterale  du  triangle,  est  une  petite  surface  d’un 
gris  ardoise,  le  locus  cseruleus,  d’ou  emerge  I’une  des  racines  du  tri- 
jumeau. 
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La  portion  bulbaire  du  quatrierne  ventricule  est  limitee  laterale- 
ment  par  deux  cordons  de  substance  blanche  qui  tout  suite  aux 
pedoncules  cerebelleux  inferieurs  descendant  ducervelet  vers  le  bulbe. 
11s  se  continuent  avec  les  cordons  de  Eurdach  de  la  moitie  inferieure 
du  bulbe  : ce  sont  les  corps  restifornies.  Sur  leur  face  interne  nait  un 
petit  faisceau  qui  forme  d’abord  un  renflement  au  niveau  du  bee  du 
calamus,  e’est  la  pyramide  posUrieure  qui  fait  suite  au  cordon  de 
Goll.  En  dehors  des  corps  restiformes  existe  un  sillon  longitudinal, 
le  sillon  lateral  posterieur  du  bulbe,  auquel  fait  suite  le  sillon  de 
meme  nom  de  la  moelle  et  qui  laisse  echapper,  de  haut  en  bas,  le 
glosso-pharyngien,  le  pneumogastrique  et  le  spinal, ; ce  sillon  sert  de 
limite  a la  face  posterieure  du  bulbe. 


Fig.  16.  — Coupe  sagittale  laterale  do  I’hemisphere  passant  par  le  ventricule 

lateral  (d’apres  Testut). 

III.  — Une  coupe  horizontale  du  cerveau  pi'diliquee  a un  demi-cen- 
timetre  au-dessous  de  la  coupe  precedente,  e’est-a-dire  a un  demi- 
centimetre  au-dessous  de  la  face  superieure  de  la  couche  optique 
(fig.  13),  nous  montre  que  cette  derniere  est  divisee  interieurement 
par  une  lame  medullaire  mediane  entrois  noyaux:  anterieur,  lateral  et 
median.  Bordant  exterieurement  le  noyau  lateral  et  le  separant  du 
corps  strie  est  une  autre  bandelette  blanche,  la  lame  medullaire 
laterale.  En  arriere  des  noyaux  centraux,  la  coupe  passe  par  le  carre- 
four  ventriculaire  et  la  come  occipitale  du  ventricule  lateral. 

Sur  les  diverses  coupes  pratiquees  au  travers  des  hemispheres, 
nous  avons  deja  rencontre  chacun  des  trois  prolongements  ou  comes 
du  ventricule  lateral.  La  figure  16,  coupe  sagittale  de  I’hemisphere 
gauche,  pratiquee  un  peu  en  dehors  de  la  ligne  mediane,  nous  montre 
I’ensemble  de  ces  trois  prolongements  ventriculaires  et  le  carrefour 
ventriculaire,  en  arriere  des  noyaux  gris. 

IV.  — Une  coupe  pratiquee  a un  centimetre  au-dessous  de  la  coupe 
precedente,  e’est-a-dire  a un  centimetre  et  demi  au-dessous  de  la 
face  superieure  de  la  couche  optique  et  du  noyau  caude,  nous  per- 
mettra  d’etudier  I’importante  region  de  la  capsule  interne  (fig.  17). 


MALADIES  DU  SYSTEME  NERVEIJX 

Nous  retrouvons,  a la  partie  anterieure  de  la  coupe,  et  sans  modi- 
lication  digne  de  nous  ai'r6ter  : la  scissure  iiUerhemispherique  le 
genou  du  corps  calleux,  le  septum  lucidum  avec  le  cinquieme  ven- 
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Fig.  17.  — Coupe  horizontale  de  I’hdmisplie re  gauche  a 1 centimfetre  au-dessous 
de  la  face  supdrieure  de  la  couche  optique  (d’apres  Obersteincr). 


tricule  tres  reduil,  les  piliers  anterieurs  du  trigone,  la  commissure 
anterieure  et  le  prolongement  frontal  du  ventricule  lateral.  Formant 
la  paroi  poslero-externe  de  cette  come  frontale  est  la  coupe  du  noyau 
caude  ou  plutdt  de  la  Ute  du  noyau  caude.  La.  queue  du  noyau  caud6  a 
disparu  en  grande  partie ; nous  en  retrouvons  seulement  la  section  en 


ANATOMIE  MEDICALE  DE  L’ENCEPHALE 


47 


arriere  et  en  dehors  de  I’exlremite  posterieure  de  la  couche  optique,  au 
moment  od  cette  queue  va  se  porter  en  avant  pour  contribuer  a former 
la  vofite  de  la  come  sphenoidale  da  ventricule  lateral.  La  face  externe 
de  la  coupe  de  la  tfite  du  noyau  caude  est  dechiquetee  par  les  fibres 
blanches  qui  la  penetrent  a ce  niveau.  En  arriere  du  noyau  caude, 
n’ayant  plusavec  ce  dernier  qu’une  surface  de  contact  tres  restremte, 
on  trouve  la  coupe  de  la  couche  optique  snv  laquelle  on  voit,  comme  pre- 
c6demment,  la  lame  medullaire  mediane  et  la  lame  medullaire  laterale. 

La  direction  dela  couche  optique  forme  avec  celle  du  noyau  caude 
un  angle  obtus  ouvert  en  dehors,  angle  dans  lequel  vient  se  placer 
comme  un  coin  un  noyau  de  substance  grise  que  nous  n’avons  pas 
encore  rencontre  dans  les  coupes  precedentes : c’est  le  noyau  lenti 
culaire  ou  encore  noyau  extra-ventriculaire  ducoi ps  sUie. 

Sa  coupe  presente  la  forme  d’un  triangle  a base  exteine.  II  est 
divise  par  deux  lames  medullaires  en  trois  segments  : le  segment 
externe,  plus  volumineux,  a regu  deBurdach  le  nom  de  putamen,  les 
deux  autres  segments  ensemble,  celui  de  globus  pallidus.  Des  tractus 
blanchatres,  a direction  transversale,  rayonnent  du  sommet  vers  la 
base  et  leur  nombre  diminue  a mesure  qu’on  s’eloigne  du  sommet. 


d’ou  une  coloration  de  plus  en  plus  foncee  des  noyaux  en  allant  ega- 
lement  du  sommet  a la  base. 

Le  noyau  lenticulaire  ne  penetre  pas  jusqu’au  fond  de  1 angle 
forme  par  le  noyau  caude  et  la  couche  optique  : il  reste  entre  ces  deux 
derniers  noyaux  et  le  noyau  lenticulaire  un  espace  dont  la  coupe  pre- 
sente aussi  la  forme  d’un  angle  obtus  ouvert  en  dehors ; c’est  a cet 
espace  rempli  par  des  fibres  blanches  qu’on  a donne  le  nom  de  cap- 
sule interne.  Le  sommet  de  I’angle  a regii  le  nom  de  yenou;  le  segment 
anterieur  est  la  portion  lenticulo-strUe  de  la  capsule  interne  ; le  seg- 
ment posterieur  en  est  la  portion  lenticulo-optique.  Les  fibres  emanees 
des  diverses  regions  de  la  substance  corticale  viennent,  apres  avoir 
forme  la  couronne  rayonnante  de  Reil,  se  resserrer  dans  cet  etroit 
passage  que  leur  menagent  les  ganglions  centraux,  avant  de  penetrer 
dans  le  pedoncule  cerebral.  En  avant  et  en  arriere,  les  deux  segments 
de  la  capsule  interne  sont  en  rapport  avec  le  centre  ovale. 

En  dehors  du  noyau  lenticulaire  se  trouve  une  mince  lamelle 
blanche,  la  capsule  externe,  qui  separe  le  noyau  lenticulaire  d’une 
longue  trainee  de  substance  grise,  Vavant-mur. 

Entre  la  capsule  externe  et  le  noyau  lenticulaire  il  n’existe  aucun 
^change  de  fibres  : la  capsule  externe  lui  est  tout  simplement  accolee, 
en  sorte  qu’il  existe  a ce  niveau  une  sorte  de  cavite  virtuelle  dans 
laquelle,  a la  suite  d’une  rupture  arterielle  (nous  trouverons  a ce 
niveau  I’artere  de  I’hemorrhagie  cerebrate),  le  sang  pourra  se  col- 
lecter. 
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La  capsule  externe  est  constiluee  par  des  faisceaux  de  fibres  qui 
proviennent  des  circonvolu lions  cerebrales  el  conlournent  le  noyau 
lenliculaire  pour  aboulir  a la  couche  oplique, 

L avanl-mur,  conime  1 a indique  Meynert,  n’esl  pas  une  depen- 
dance  des  noyaux  cenlraux,  mais  de  la  substance  grise  corlicale  avec 
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Fig.  18.  Coupe  fronlale  de  I’hemisphere  droit  pratiquee  au  niveau  du  point  ou  les 

fibres  de  la  capsule  interne  se  rendcnt  au  pied  du  pedoncule  cerebral  (d’apres 
Obcrsteiner). 


laquelle  ses  extremites  anterieure  et  posterieure  viennent  se  con- 
fondre. 

En  dehors  de  I’avant-mur  se  volt  la  coupe  de  Vinsula  deReil. 

Si  nous  nous  reportons  maintenant  vers  la  ligne  mediane,  nous 
trouvons,  en  dedans  de  la  couche  optique,  en  arriere  du  ventricule 
lateral,  un  amas  de  cellules  multipolaires  dont  I’ensemble  a la  forme 
d’un  noyau  spherique,  de  coloration  gris  rougeatre ; c’esl  le  noyau 
rouge  de  la  calotte,  decrit  par  Stilling  et  auquel  viennent  aboulir  les 
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pHoucules  c&n^belleux  supdiieurs  apres  leur  penetration  sous  les 
tubercules  quadrijumeaux.  Disons  toutde  suite  que  les  fibres  de  ces 
pedonculcs  ne  paraissent  pas  s’arreter  la  et  se  dirigent  ensuite  vers  la 
capsule  interne  et  la  couronne  rayonnante. 

V.  — Une  coupe  transversale  frontale  du  cerveau,  pratiquee  au 
niveau  du  point  ou  les  fibres  de  la  capsule  interne  se  rendent  au  pied 
du  pedoncule  cerebral,  nous  permettra  de  completer  les  notions  pre- 
cedentes  sur  la  morphologic  de  la  capsule  interne  et  des  noyaux  cen- 
traux  (fig.  18). 

Sans  revenir  sur  les  parties  deja  connues,  corps  calleux,  ventri- 
cules,  etc.,  nous  retrouvons  en  haut  la  coupe  du  noyau  caude  et  en 
bas  celle  de  la  queue  du  noyau  caude;  puis  la  coupe  de  la  couche 
oplique,  au-dessous  de  laquelle  est  la  region  sous-optigue  avec  le'  corps 
de  Lugs,  petit  amas  de  cellules  nerveuses  dont  la  signification  ana- 


tomique  est  encore  fort  obscure.  La  surface  de  section  du  noyau  len- 
tkulaire  presente  un  aspect  comparable  a celui  qu’elle  a sur  les 
coupes  horizontales,  avec  ses  trois  segments  diversement  colores. 
Sa  face  externe  est  separee  de  favant-mur  et  de  I’insula  par  la  capsule 
exleriie;  sa  face  inferieure  est  separee  des  parties  sous-jacentes, 
queue  du  noyau  caude,  noyau  amygdalien,  par  une  bandelette 
blanche,  Vanse  du  noyau  lenticulaire,  qui,  formee  par  des  fibres  ema- 
nees  des  lames  medullaires  du  noyau  lenticulaire,  va  se  jeter  dans  le 
pied  du  pedoncule. 

Sa  face  interne  est  en  rapport  avec  la  capsule  interne.  Cette  der- 
niere,  comprise  entre  le  noyau  caude  et  la  couche  optique  d’une  part 
et  le  noyau  lenticulaire  d’autre  part,  ne  se  developpe  plus,  comme 
sur  la  coupe  horizontale,  suivant  deux  plans  differents  formant  dans 
leur  ensemble  un  angle  diedre  ouvert  en  dehors;  elle  s’etale  ici 

suivant  un  meme  plan  a trajet  oblique  de  haut  en  bas  et  de  dehors  en 
dedans. 

En  haut,  la  capsule  interne  communique  avec  le  pied  de  la  cou- 
ronne rayonnante.  En  arriere,  elle  communique  de  meme  avec  la 
substance  blanche  des  hemispheres.  En  avant,  elle  est  de  plus  en  nlus 
obslruee  par  les  fibres  d’echange  que  s’envoient  le  noyau  caude  et  le 
noyau  lenticulaire,  et  finit  par  se  perdre  dans  la  masse  commune  formee 
par  la  reunion  des  extremites  anterieures  de  ces  deux  noyaux.  Ces 
( erniers,  en  effet,  ne  restent  pas  separes  comme  nous  les  avons  vus 
jusqu  a present  sur  les  coupes,  mais  se  reunissent  en  avant  apres 
are  envoye  des  fibres  d union  de  plus  en  plus  nombreuses  au 
travels  de  la  capsule  interne.  A son  extremite  infm-ieure,  la  capsule 
interne  se  continue  avec  le  pedoncule  cerebral  qui  lui  fournit  la^nlus 
grande  partie  de  ses  elements.  P ® 


Les  fibres  qui  emanent  du  pied  du  p^Ioncule 


se  rendent  les  unes 
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aux  ganglions,  ce  sonl  les  fibres  ganglionnaires,  lesquelles  vonl  ex- 
clusiveinent  dans  les  deux  noyaux  du  corps  slrie;  les  aulres  direc- 
lement  dans  la  substance  corlicale,  i)assant  dans  la  capsule  interne 
sans  s’arreter  aux  ganglions,  ce  sont  les  fibres  corticales  ou  directes 
(fig.  19). 

Independamment  de  ces  fibres  emanant  du  pedoncule,  la  capsule 
interne  renferme  encore  des  fibres  qui  relient  les  trois  noyaux  cen- 
traux  a la  substance  corticate.  11  resle  a signaler,  comine  prenant 


fibres  clirecLes 


n-leiitioilaire 


pnoyau  rouge 
piei  dupeSonculfi 

Pjq_  19. Schema  du  mode  de  conslitulion  de  la  capsule  interne 

(d’apres  Testut). 

Fibres  ^.angUo-pedoncuhires  (ea  rouge).  - Fibres  corlico-gauglionnaires  (en  poinlille). 

part  a la  constitution  de  la  capsule  interne,  les  fibres  qui  emanent 
de  la  couche  optique  et  vont  dans  la  calotte,  et  enfin  les  fibres  des 
pedoncules  cerebelleux  superieurs  qui,  emanees  du  noyau  rouge, 
participent  aussi,  comme  nous  I’avons  vu,  a la 
capsule  interne  avant  d’aller  contribuer  a grossir  le  nombre  des  fibres 

de  la  couronne  rayonnante. 

COUPE  DU  PEDONCULE  CEREBRAL.  — Nous  venons  de  parler 
dele,  calotte  et  du  pied  du  pedoncule  cerebral:  une  coupe  tians- 
versale  de  ce  dernier  nous  permettra  I’etude  de  ces  region  . 
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Sur  une  coupe  de  ce  genre  (lig.  20)  on  voit  que  les  pedoncules 
sonl  separes  en  deux  etages  blancs  superposes,  par  une  masse  noi- 
riitre,  le  locuft.niger  de  Soemmering.  L’etage  inlerieur  ou  pied  du 
pedoncule  est  en  grande  parlie  forme  par  un  gros  faisceau  blanc 
aplati,  resultant  de  la  reunion  de  la  plus  grande  partie  des  fibres  de 
la  capsule  interne.  L'etage  superieur  du  pedoncule  cerebral,  toit  ou 
calotle  du  p6doncule,  est  egalement  un  gros  faisceau  blanc  aplati 
subdivise  en  deux  faisceaux  secondaires,  centripetes  : 1“  le  faisceau 
interne,  constilue  par  les  fibres  qui,  emanees  du  noyau  rouge  de 
Stilling,  s’entre-croisent  et  ferment  les  pedoncules  cerebelleux  supe- 
rieurs;  2“  le  faisceau  externe  forme  par  la  couche  du  ruban  de  Reil, 
couche  dont  les  faisceaux  moyens  semblent  venir  directernent  de  la 
couche  optique  et  des  tubercules  mamillaires,  et  les  faisceaux  externes 


fibres  eXt ernes  dela 
couclie  duriiban  del^dl 
formeespafleivibaii  dp 
I^eilpropreineii  it. 
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IOg.  20.  — Coupe  traiisversale  de  I’isthme  de  I’encephale  a sa  parlie' 
superieurc  (d’apres  Mathias  Duval),  j 

probablement  des  regions  moyenne  et  posterieure  des  hemispheres. 

CQs  origines  superkures  encore  hypothetiques,  ces  fibres 
externes  de  la  couche  du  ruban  de  Reil,  qui  constituent  le  ruban  de 
Reil  proprement  dit,  prennent  part  a la  formation  de  la  couronne 
rayonnante,  contournent  la  partie  posterieure  de  la  couche  optique 
bordent  les  corps  genouilles  sans  s’y  arreter,  se  jettent  dans  les  bras 
des  tubercules  quadrijumeaux,  et  se  mettent  en  relation  avec  ces 
lubercules,  pour  sortir  au-dessous  d'eux  en  consUluanl  une  bande- 
lelle  bbre  Iriangulaire.  Celle  bandelelle  eonlourne  le  siUon  laleral 
de  I isthme  de  I’encepbale  (flg.  13),  se  jelle  dans  k proluberanee  au 
niveau  de  ce  sdlon  el  vient  former  la  parlie  exlerne  de  la  couche  du 
ruban  de  Keil.  La  plus  grande  parlie  des  libres  conslilulives  de  celle 

kSe::de1:; er:.^"'  da„s  la  mrell: 

La  calotte  des  pedoncules  cirebraux  esl  reconvene  d’une  nouvelie 
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couche  qui  coniprend  I’aqueduc  de  Sylvius  surmonte  des  tubercules 
quadrijumeaux. 

La  coupe  Iransversale  des  pedoncules  presenle  de  chaque  c6te 
de  I’aqueduc  un  noyau  gris,  le  noyau  d’origine  du  moteur  oculaire 
commun  (ce  nerf  se  porte  en  bas  pour  emerger  sur  le  bord  interne 
du  pedoncule)  et  du  palhelique,  lequel  nerf  se  dirige  en  haul,  passe 
sons  les  tubercules  quadrijumeaux,  s’entre-croise  sur  la  ligne  mediane 
avec  celui  du  c6te  oppose  et  sort  sur  les  cdtes  du  frein  de  la  valvule 


rac.  sup4r  - da  bijumeau 
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Fig.  41.  - Coupe  Iransversale  de  la  protuberance  au  niveau  de  sa  parlie 

superieure. 


de  Vieussens.  Remarquons  que  ce  noyau  est  le  reste  de  la  base  de  la 
come  anterieure  de  la  moelle. 


COUPE  DE  LA  PROTUBERANCE.  — Sur  une  coupe  de  la  protu- 
ierLce  a sa  parlie  superieure  (Hg.  21),  nous  trouvons,  a I’elage  infe- 
rieur  les  diverses  fibres  longitudinales  du  pied  du  pedoncule,  m 
divisles  en  ilots  par  les  fibres  transversales  des  ^ 

leuxmovens  L’etage  superieur  nous  montre  de  bas  en  haul . 1 
fouche  du  ruban  de  Reil  dont  les  fibres  externes  ou  rnban  de  Reil  pro- 
IZZTmZZ  ici  neltement  separees;  2-  ,a  romuriou 
le  nous  relrouverons  dans  le  bulbe, 

de  fibres  arciformes  dont  les  connexions  son  en  mgnent 

et  qui,  se  dirigeant  transversalement  de  dehois  en  ded  , g g 
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la  ligne  mediane  pour  s’y  entre-croiser  en  formant  le  raphe ; 3°  la 
bandelette  longitudinale posterieure,  un  pen  au-dessous  dela  coupe  du 
quatrieme  ventricule,  et  enfm  la  voute  de  ce  dernier  formee  par  les 
pedoncules  cerebelleux  superieurs  et  la  valvule  de  Vieussens. 

La  substance  grise  est  representee  dans  la  protuberance  : 1“  par 
I’extremite  superieure  des  colonnes  motrices  et  sensitives  dependant 
de  la  substance  grise  de  la  nioelle,  et  sur  lesquelles  nous  revien- 
drons  a propos  du  bulbe ; 2“  par  de  la  substance  grise  qui  lui  appar- 


IOg.  22.  — Coupe  du  bulbe  au  niveau  de  I’entre-croiseinent  des  pyramides, 
partie  motrice  (d’apres  M.  Duval). 


tient  en  propre,  Volive  superieure  et  la  substance  grise  de  la  protu- 
berance, formations  dont  les  rapports  et  le  role  sont  encore  assez 
obscurs. 

STRUGTURE  DU  RULRE.  — Nous  avons  vu  quel  est  I’aspecl 
exterieur  du  bulbe.  Au  point  de  vue  de  sa  structure,  ce  dernier  est 
constitud  : a,  par  des  parties  qui  sont  exactement  celles  de  la  moelle; 
b,  par  des  parties  surajoutees. 

a.  — Les  parties  communes  au  bulbe  eta  la  moelle  appartiennenl 
essentiellement  aux  deux  ordres  de  substance  fondamentale,  sub- 
stance blanche  et  substance  grise. 

Tout  d’abord,  pour  ce  qui  est  de  la  substance  blanche,  les  cor- 
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lions  laleraux,  represenles  par  le  faisceau  pyramidal  formenl 

(Ians  le  bulbe  la  partie  la  plus  superllcielle  de  \a.pyramide  anterieure, 
apres  s’6tre  enlre-croises  au  voisinage  dii  collet  du  bulbe.  La  figure  '22 
nous  montre  que,  pour  s’enlre-croiser  sur  la  ligne  mediane,  les  cor- 
dons lateraux  out  decapite  les  comes  anterieures  qui  se  Irouvent  ainsi 
separees  en  deux  portions  : Tune  interne  on  base,  I’autre  externe  on 
tSte.  Pour  former  la  partie  la  plus  superficielle  de  la  pyramide  ante- 
rieure, le  faisceau  pyramidal  croise  se  reunit  apres  son  entre-croise- 
ment  au  faisceau  pyramidal  direct. 

Ge  dernier  ne  s’entre-croise  pas,il  est  vrai,  dansle  bulbe  avec  celui 
du  cote  oppose;  mais,  comrae  il  a subi  pareille  modification  dans  la 
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Fic.  23. Coupe  du  bulbe  au  niveau  de  I’entre-croisement  sensilif 

(d’apres  M.  Duval). 


moelle  a des  hauteurs  diverses,  a travers  la  commissure  anterieure, 
I’entre-croisement  des  faisceaux  pyramidaux  est  reellement  total  et 
les  processus  anatomo-pathologiques  qui  interesseront  la  continuite 
de  ces  faisceaux  au-dessus  du  bulbe  auront  pour  effet  immediat  une 
hemiplegie  croisee. 

Le  faisceau  sensitif  se  comporte  de  tons  points,  en  atteignant  le 
bulbe,  comme  le  faisceau  pyramidal  croise.  Ce  n’est  probablement 
qu’au-dessus  de  I’entre-croisement  des  faisceaux  pyramidaux  que 
s’effectue  celui  des  cordons  posterieurs. 

Avant  de  s’entre-croiser,  les  cordons  posterieurs  decapitent  la  come 
posterieure  (fig.  23)  dont  ils  traversent  I’extremite  profonde,  con- 
lournent  la  substance  grise  du  canal  central  pour  passer,  ceux  de 

gaucbe  adroite,et  reciproquement,  puis  viennents’appliquer  derriere 

les  faisceaux  pyramidaux  anterieurs,  dont  ils  constituent  la  couche 
profonde  et  avec  lesquels  ils  gagnent  les  bemispheres. 

Quant  aux  deux  faisceaux  radiculaires  anterieurs,  ils  se 
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portent  en  arriere  et  decrivent  une  sorte  de  boutonniere  dans  laquelle 
passent  le  faisceau  pyramidal  et  le  faisceau  sensitif,  pourrevenir  de 
nouveau  sur  la  ligne  inediane  s’accoler  sans  s’entre-croiser  et  occuper 
la  partie  la  plus  profonde  de  la  pyramide,  situation  qu  ils  con- 
servent  jusque  dans  le  pedoncule  cerebral  (fig.  24). 


cordon  lateral 
gauche 


di'oil; 


alsc.xadicnL  ecnier 
droll 

disc  de  Gowers 


Fig.  24-.  — Entic-croiscmcnt  des  cordons  de  la  moelle  dans  le  bnlbe  et  continuation 
des  pyramides  bulbaires  dans  les  pedoncules  cerebraux  a Iravcrs  la  protuberance.  — 
Vue  latdrale  (d’apres  Debierre). 


Le  faisceau  de  Gowers  gagne  sans  s’entre-croiser  le  faisceau  late- 
ral dll  bulbe  et  va  former  la  partie  externe  de  la  couche  du  ruban  de 
Red. 

Le  faisceau  c&rehelleux  direct  en  quittant  la  moelle  se  jette  sur  le 
corps  restiforme  et  gagne  avec  lui  le  cervelet.  Toutes  les  fibres  du 
faisceau  de  Burdacb  qui  n’ont  pas  pris  part  it  la  formation  du  fais- 
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ceau  seiisilir, qiie  nous  avons  vu  former  le  plan  rnoyen  de la  pyramide  dn 
c6le  oppose,  se  terminenl  sans  s’enlre-croiser  dans  les  noyaux  gris  dn 
bulbe,  et  ])articiiliereinenl  dans  le  noyciu  restiforme  et  le  iioyciu post- 
pyramidal,  d’oii  parlenl  ensuite  d’aulres  libres  qui  vonl  prendre  pari 
a la  formation  du  ruban  de  Kell. 

Le  faisceau  de  Goll  ne  s’enlre-croise  pas  : les  libres  qui  le  consti- 
tuent aboutissent  de  chacpie  cote  au  noyau  post-pyramidal  corres- 
pondant. 


Fig.  25.  — Disposition  des  noyau.x  gris  du  qualrieme  venlricule  (d’aprcs  Erb). 
Noyau.x  moteurs  (en  rouge).  — Noyaux  niixlcs  (en  pointille).  — Noyaux  sensitifs  (en  bleu). 


La  decapitation  des  comes  de  la  moelle  sert  de  clef  pour  com- 
prendre  la  formation  des  origines  des  nerfs  bulbaires.  En  effet, 
dans  les  masses  grises  resultant  de  la  decapitation  des  comes  ante- 
rieures,  on  trouve  les  noyaux  d’origine  de  tous  les  nerfs  moteurs  bul- 
baires, et  dans  celles  qui  resultent  de  la  decapitation  des  comes 
posterieures,  les  noyaux  des  nerfs  sensitifs  et  des  nerfs  mixtes. 

Noyaux  d'origine  des  nerfs  moteurs^  — La  base  des  comes  ante- 
rieures,  contigue  au  canal  central,  forme,  de  chaque  cote  du  raphe 
median  et  sur  toute  la  hauteur  du  plancher  ventriculaire,  des  amas 
gris  constituant  successivement,  de  has  en  haut  (lig.  25  et  26) : I®  les 
noyaux  de  Uhypoglosse noyau  commun  du  facial  (superieur)  et 
du  moleur  oculaire  externo;  et  3®  plus  haut,  immediatement  au-des- 
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sous  (le  l’ac|uediic  de  Sylvius,  le  noyau  commun  du  moteur  oculairc 
commun  et  du  pathetigue  oii  elle  se  termine. 

La  UHe  de  la  come  anterieure  est  rejetee  a la  peripherie,  en 
dehors  et  en  avant;  elle  forme  le  noyau  antero-lateral  de  Stilling  qui 
constitue  d’abord  le  noyau  rnotenr  des  trois  nerfs  mixtes  spinal, 
pneumogastrique  et  glosso-pharyngien ; plus  haut,  an  niveau  du 
sillon  de  separation  du  bulbe  et  de  la  protuberance,  une  dependance 
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Fig.  26.  — Origine  ct  rapports  des  noyaux  bulbaires  et  de  leurs  filets  enien?ents 

(d’apres  Erb). 

.Noyaux  moteurs  (en  rouge).  _ Noyaux  mixtes  (en  pointille).  _ Noyaux  sensitifs  (en  bleu). 

du  noyau  antero-lateral  forme  lenoijaumferieurdu  facial  et  le  noyau 
moteur  ou  masticateur  du  trijumeau. 

Nous  venous  de  voir  qu’il  existe  deux  noyaux  du  facial : on  designe 
en  physiologic  et  en  pathologic  sous  le  nom  de  facial  inferieur  I’en- 
semble  des  fibres  qui  prennent  origine  dans  le  noyau  propre  du 
facial,  et  sous  le  nom  de  facial  sup6rieur  le  faisceau  additionnel  qui 
provient  du  noyau  du  moteur  oculaire  externe.  Ges  deux  parties  du 
nerf  facial  jouissent,  quant  a leurs  fonctions,  d’une  independance 
relative,  et  tandis  que  le  facial  superieur  innerve  les  muscles  supe- 
rieurs  de  la  face,  le  facial  inferieur  tient  sous  sa  dependance  les 
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muscles  iiiferieurs  de  la  face,  y compris  rorbiciilaire  des  levres.  Le 
facial  superieiir  resle  en  general  indemne  dans  les  lesions  du  facial 
d’origine  centrale. 

Noyaux  d'origine  des  nerfs  sensitifs  et  mixles  (lig.  ‘27).  — De  la 
base  de  la  come  posterieure  partenl  : 1“  nn  prolongement  a signifi- 
cation inconnue  qui  va  dans  lespyramides  posterieures ; 2“un  second 
prolongement  qui  va  vers  les  corps  restiformes  former  le  noyau  resti- 
forme;  3°  par  lefail  de  I’elargissement  que  siibit  le  canal  central  pour 
former  le  quatrieme  ventricule,  alors  que  la  base  de  la  come  ante- 
rieure  reste  sur  les  cotes  de  ce  canal  pres  du  raphe  median,  la  base 
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pjg_  27.  Coupe  liorizontale  du  bulbe  au  niveau  de  la  partie  inoyenne 

des  olives  (d’apres  M.  Duval). 
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de  la  come  posterieure  s’etale  en  dehors  en  une  masse  grise  externe 
qui  forme  les  noyaux  sensitifs  des  nerfs  mixtes,  spinal,  glosso-pha- 
runqien,  pneumogastrique.  Immediatementau-dessousdeces  noyaux 
sensitifs,  cette  masse  grise  forme  une  large  surface  d ou  partent 
les  barbes  du  calamus,  c’est-a-dire  I’une  des  racines  bulbaires  du 

nerf  acoustique.  , , , i 

' La  tile  de  la  come  posterieure,  deja  rejelee  en  dehors  par  la  decus- 

salion  des  cordons  poslerieurs,  suil  le  mouve.nenl  d’eTOlution  par 

lequel  les  parties  posterienres  de  la  moelle  se  porten  en 

les  cotes  dans  le  bulbe,  elle  deyient  de  plus  en  plus 

ment  superncielle  qu’elle  apparalt  sous  la  ni.nce  conche 

blanche  qui  la  recouyre  et  prend  le  nom  de 

lando.  En  montant  do  eOte  de  la  protuberance,  ^ 

devenir  anlerieure  et  11  s’en  detache  un  faiscean  de  nb.es  blanches 

qui  forme  la  racine  sensitive  du  trijumeau.  , , ^ pnmP<; 

^ Nous  venons  de  voir  ce  que  deviennent,  dans  le  bulbe, 
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anlerieures  et  posterieures  de  la  moelle.  On  y retrouve,  de  plus,  les 
elements  liistologiques  de  ce  prolongement  de  la  come  anterieure, 
surtout  visible  a la  parlie  superieure  de  la  moelle  dorsale,  et  design^ 
sous  le  nom  de  come  laterale,  de  come  moyenne,  on  encore  de  tractus 
intermedio-lateralis  de  Clarke.  En  effet,  sur  une  coupe  du  bulbe 
au  niveau  de  la  partie  moyenne  des  olives,  se  voit,  entre  la  colonne 
sensitive  des  nerfs  mixtes  et  le  noyau  restiforme,  la  coupe  ovalaire 
du  faisceau  solitaire  de  Stilling  (fig.  27),  lequel,  du  c6te  de  la  pro- 
tuberance, se  termine  dans  le  nerf  intermediaire  de  Wrisberg  et  dans 
le  glosso-pharyngien,  tandis  que,  en  bas  du  cote  de  la  moelle,  il 
prend  naissance  precisement  dans  le  tractus  intermedio-lateralis.  Ge 
dernier  tractus  representant  les  origines  intra-spinales  du  grand 
sympathique,  le  faisceau  solitaire  est  done  aussi  un  faisceau  sympa- 
thique  qui  fournit  aux  nerfs  mixtes  leur  racine  sympathique,  alors 
que  leurs  racines  motrices  et  sensitives  leur  sont  respectivement 
fournies  par  les  comes  anterieures  et  posterieures. 

Bien  qu’on  n’ait  encore  aucune  donnee  absolument  certaine  sur 
la  fonction  du  faisceau  solitaire,  on  a pourtant  attribue  a son  altera- 
tion un  certain  role  dans  le  mecanisme  de  quelques  plienomenes  de 
la  maladie  de  Basedow. 

Vers  la  partie  moyenne  du  bulbe  apparait,  de  chaque  cote  de  la 
ligne  mediane,  immediatement  au-dessous  du  plancher  du  quatrieme 
ventricule,  un  faisceau  de  fibres  longitudinales.  la  bandelette  longi- 
tudinale  posterieure,  qu’on  pent  suivre  jusque  vers  la  commissure 
posterieure,  mais  dont  les  connexions  soil  inferieures,  soit  superieures 
sont  a pen  pres  inconnues.  Son  role  parait  etre  de  relier  les  uns  aux 
autres  les  dilferents  noyaux  moteurs  du  bulbe  et  de  la  protuberance. 

Elle  sert  en  particulier  de  voie  commissurale  pour  unir  entre  eux 
les  trois  nerfs  oculaires.  MM.  Duval  et  Laborde  ont  demontre  qu’elle 
■contient  des  fibres  croisees  allant  du  noyau  moteur  oculaire  externe 
aux  noyaux  du  moteur  commun  et  du  pathetique.  Cette  disposition  a 
pour  effet  d’associer,  dans  les  deplacements  qu’ils  impriment  au  globe 
(le  I’ceil,  le  muscle  droit  interne  du  cote  droit  avec  le  muscle  droit 
externe  du  cote  gauche  ett?ice  m-sa  (fig.  28).  Ces  deux  muscles,  appar- 
tenant  a deux  yeux,  n’ont  done  qu’un  seul  centre  de  mouvement;  on 
■connail  des  paralysies  nueleaires  d’un  seul  moteur  oculaire  externe 
ayant  Irappe  les  droits  externe  et  interne  associes.  Ainsi  s’explique 
le  jeu  de  muscles  antagonistes  pourl’organe  impair,  mais  synergiques 
quand  ils  marchent  par  couples;  les  deviations  conjuguees  des  yeux 
<lu’on  observe  dans  un  grand  nombre  de  lesions  cerebrales  ou  rneso- 
cejMiabques  ne  sont  que  la  consequence  de  la  paralysie  ou  de  I’irri- 
tation  d’un  de  ces  couples  naturels. 

b.  — Les  parties  propres  au  bulbe  sont  : 1»  deux  noyaux  de  sub- 
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stance  grise,  Ic  noijnu  des  cordons  grMes  el  le  noyau  restiforme ; 
— 2“  la  formation  olwaire  avec  sa  mince  conche  de  substance  grise, 
son  bile,  etles  deux  noyanx  juxta-olivaires ; — 3“  les  corps resliformes 
et  les  fibres  arci formes. 

Les  corps  restiformes  son!  absoluinenl  distincls  des  faisceanx 
posterieurs  de  la  inoelle  : ils  se  continuent  directeinent  en  bant  avec 
les  pedoncules  cerebelleux  inferieurs.  Les  fibres  de  cespedoncules,  en 
atteignanl  le  bulbe,  s’inflecbissenl  en  avanl  et  en  dedans  en  formant 

un  evenlail  donl 
les  differents  fais- 
' \ ceaux  se  portent 

oe3.clra3  ^ tons,  en  decrivant 
J une  courbe  a con- 
Mmi-oS  cavite  dirigee  en 
"jPesSeme  dedans  et  en  bant, 
vers  la  ligne  me- 
diane,  on  elles 
ferment  le  raphe 
median.  Ce  sent 
les  fi,bres  arcifor- 
mes,  qui  se  dislin- 
guent  en  internes 
on  profondes  et 
externes  on  super- 
ficielles.  Ges  fibres 
entrent  en  relation 
avec  Tune  on  I’au- 
tre  des  deux  olives 

biilbaires,  se  di- 
Fig.  28.  — Innervation  ries  muscles  droit  interne  et  droit  yers  le  fais- 

externe  de  I’oeil.  ® , 

ceau  grele  et  le 

faisceau  cuneiforme  du  c5te  oppose,  et  se  terminent  vraisemblablemenl 
dans  les  noyanx  de  substance  grise  que  renferment  ces  laisceaux. 

Nous  venous  de  voir  la  disposition  morphologique  de  I’axe  ner- 
veux  depuis  le  bulbe  jusqu’a  I’ecorce  cerebrale.  Que  I’examen  ait 
porte  sur  les  circonvolutions,  sur  le  centre  ovale  ou  la  capsule  in- 
terne, I’oeil,  arme  ou  non  d’un  microscope,  a ete  impuissanta  decou- 
vrir  aucun  caractere  distinctif  sur  lequel  on  put  baser  une  division 
systematique  quelconque  dans  la  masse  de  substance  blanche  estinee 
a assurer  la  liaison  entre  les  hemispheres  et  toutes  les  parUes  situees 
plus  bas,y  compris  la  moelle  epiniere.  Heureusement  la  methode  ana- 
tomo-clinique  par  Delude  des  degenerescences  secondaires,  I em- 
bryologie  par  I’observation  de  fepoque  d’apparition  de  la  myeline 
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dans  les  faisceaux  nerveux,  el  enfin  rexperirnentalion  viennent  en  aide 
au  scalpel  et  au  microscope  el  nous  revelent,  dans  Taxe  encephalo- 
mednllairc,  un  certain  nombre  de  deparlements  distincts  et  parfai- 
tenienl  autonomes,  lant  au  point  de  vue  physiologique  qu’aii  point  de 
vue  morbide.  Ce  sont  ces  acquisitions  de  la  clinique  et  de  Texperi- 
mentation  que  nous  placerons  maintenant  dans  le  cadre  morpho- 
logique  qui  nous  est  connu,  de  maniere  ale  completer  et  alui  donner 
savaleur. 


il.  — LOCALISATIONS  CEREBIULES 


Quelles  que  soienl  les  inelhodes  auxquelles  on  ail  recours  pour 
I’etude  des  localisations,  methode  deseirets  negatifs  (Exner),  methode 
des  effets  posilils,  methode  des  lesions  minima  avec  plienomenes  de 
deficit  au  maximum  (Charcot),  les  etudes  cliniquesont  une  importance 
capitale  pour  leur  determination. 

Les  maladies  du  cerveau  sont  souvenl,  en  eiret,  des  merveilles 
d’analyse  qui  disjoignent  et  isolent  les  dillerents  elements  physiolo- 
giques  dTine  function.  L’observation  exclusive  des  animaux  en  expe- 
rience est  incapable  de  reveler  de  pareils  fails  au  physiologiste ; il 
lui  fautl’aide  et  Tappui  du  clinicien  pour  Tinterpretation  des  pheno- 
menes  subjectifs  qui  accompagnent,  chezles  animaux,  les  lesions  de 
I’ecorce  cerebrale. 

C’esl  bien  avant  Tinlervention  de  la  methode  experimenlale  dans 
la  determination  des  localisations  cerebrales  que  Tobservation  ana- 
tomo-clinique,  en  rapprochanl  le  trouble  fonctionnel  de  la  lesion  el 
de  son  siege,  a realise  les  premiers  resultats  de  cette  determination. 

Il  faut  remarquer,  du  resle,  que  les  donnees  de  la  physiologie 
experimenlale  et  celles  de  la  clinique  ont  une  concordance  assez 
grande,  qui  est  pour  la  doctrine  des  localisations  corticales  un  des 
signes  les  plus  precieux  de  son  exactitude. 

LOCALISATIONS  CORTICALES.  — I.  Cerveau  moteur.  — Les 
fails  d observation  analomo-clinique  et  experimenlale  montrent  qu’il 
existe  une  region  corlico-cerebrale  dont  I’excilation  determine  des 
mouvements  partiels,  et  les  lesions  destructives,  une  paralysie  de  ces 
memes  mouvements.  Cette  region  comprend  la  frontale  et  laparietale 
ascendantes  et  le  lobule  paracentral  :c’est  le  siege  des  centres  corlico- 
moteurs. 

Un  centre  cortico-moteur  est  un  foyer  organique  distinct  pour 
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chaque  groupe  inusculaire  auquel  il  coi-respoiid  cl  qu’il  incl  eii  jeu, 
et  essciiliellementconslilue  pai-runiori  etroile  el  solidaire,  organi(iue 
el  fonclioniielle,  des  olenieiils  d’elaboralioii  premiere  ou  |)syclii(|ue 
(elemenls  de  subslance  grise  ou  corlicale)  el  de  ceux  de  coiiduclion 
ou  de  Irausmissiori  (faisceaux  el  fibres  de  subslauce  blanche). 

Le  resle  de  I’ecorce  esl  silencieux  relalivemenl  a la  molricile.  A 
celle  zone  silencieuse  sont  devolus,  nolammenl  pour  les  circonvolu- 
tions  de  la  zone  lemporale  ou  occipilale,  les  phenomenes  de  sen- 
sibilile  soil  generale,  soil  speciale.  Du  resle,  le  lien  commun  enlre  ces 
deux  zones,  si  on  voulail  le  demonlrer  objeclivemenl,  esl  represenle 
par  le  sens  rnusculaire  dont  I’exislence  esl  liee  a la  mise  en  jeu  de 
toutes  ces  localisations  tant  molrices  que  sensilivo-sensOrielles. 

Avanl  d’aller  plus  loin,  conslatons,  en  regard  de  Taulonomie  rela- 
tive de  ces  divers  centres  corticaux,  que  la  possibilite  de  la  generali- 
sation des  phenomenes  paralyliques.  et  convulsifs  etablit  rexistence 
d’une  certaine  solidarity  entre  toutes  les  parties  consliluanles  de 
celte  confederation,  dont  aucune  parlie  ne  peut  etre  lesee  sans  que 
I’ensemble  en  souffre;  car  la  fonction  cerebrale  generale,  fonclion  de 
volition,  psychique  ou  intellectuelle,  est  totale,  toujours  hornogene, 
non  localisee  en  un  mot.  Cette  solidarite  rend  compte  d’un  certain 
nombre  de  fails  cites  comme  objection  a la  doctrine  des  localisations 
cerebrales ; elle  permet  nolamment  de  comprendre  la  suppleance 
fonctionnelle  qui  s’etablit  entre  des  parlies  voisines  du  meme  hemi- 
sphere ou  enlre  des  parlies  homologues  des  deux  hemispheres,  soil 
immedialement  apres  la  destruction,  soil  apres  un  temps  plus  ou 
moins  long.  Sans  entrer  dans  cette  discussion  de  la  doctrine  des  loca- 
lisations, rappelons  que  cette  theorie  des  localisations  Irouve  des 
points  d’appui  dans  le  fait  des  scleroses  systematiques  des  cordons 
lateraux  s’accompagnant  de  degenerations  du  centre  ovale  et  de  la 
substance  corlicale  de  la  region  psycho-molrice  (Charcot  et  Marie),  et 
dans  les  atrophies  des  circonvolutions  qu’on  a signalees  chez  les 
ampules. 

A.  Aphasies.  — La  localisation  la  plus  ancienne  esl  celle  de  la 
lesion  de  Vaphasie  classique,  de  Vaphasie  motrice  de  Broca  et  c’est 
encore  le  point  le  mieux  etabli  de  la  doctrine  des  localisations  cere- 
brates. 

Vaphasie  motrice  ou  aphemie  (type  Bouillaud-Dax-Broca),  alalie 
(de  Lordat),  amnesie  verbale  motrice  d' articulation,  autrement  dit 
la  perte  des  moyens  de  coordination  que  Ton  emploie  pour  articuler 
les  mots,  a son  siege,  reconnu  en  1861  par  Broca,  au  tiers  posterieur 
de  la  troisieme  circonvolution  frontale  gauche.  Elle  est  frequemmenl 
associee  a I’hemiplegie,  en  raison  du  voisinage  des  circonvolutions 
rolandiques,.  centres  des  mouvements  des  rnembres  et  de  la  face. 
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Gelte  localisation  d [jciuche  resulte  probablemenl  de  riiabitudeque 
preiul  I’enfant  de  diriger  presque  toujours  la  mecanique  delicate  do 
langage  articule  avec  rhemisphere  gauche,  bemisphere  qiii  lui  sect 
aussi  a diriger  la  main  droite  dans  I’execution  des  travaux  qui 
demandent  le  plus  de  precision  : il  est  probable  encore  que  1 in- 
fluence hereditaire  ou  ancestrale  a sa  part  dans  cette  habitude. 

Gette  localisation  a gauche  chez  les  droitiers  a pour  corollaire 
la  localisation  a droite  demontree  chez  les  gauchers,  ainsi  que  la 
reconstitution  possible  de  la  mecanique  de  la  parole  par  I’education 
de  la  region  Jcorrespondante  de  I’hemisphere  droit  chez  les  droitiers 
aphasiques. 

Dans  presque  tous  les  etats  congenitaux  ou  acquis  d’inferiorite  ou 
de  decheance  de  la  fonction  du  langage  articule  (surdi-mutite,  idiotie, 
imbecillite,  etc.),  la  troisieme  frontale,  surtout  dans  sa  portion 
fonctionnelle  ou  pied,  est  constamment  reduite  dans  son  organisa- 
tion et  son  developpement  regulier ; inversement,  elle  presente  un 
developpement  exceptionnel  chezjes  sujets  doues  d’une  fagon  supe- 
rieure  par  le  c6te  intellectuel  et  surtout  par  la  faculte  de  la  parole. 

Agraphie.  — Nous  venous  de  voir  le  siege  de  la  premiere  variete 
d’aphasie  motrice.  L’ agraphie,  oudeuxieme  variete  d’aphasie  motrice, 
amncsie  verbale  motrice  graphique,  aphasie  de  la  \main  (Gharcot),  a 
son  centre  cortical  au  pied  de  la  deuxieme  circonvolution  frontale 
gauche;  elle  est  souvent  combinee  avec  I’aphemie,  dont  le  territoire 
lui  est  contigu  (fig.  29). 

De  I’aphasie  motrice  et  de  Fagraphie  nous  rapprocherons  dans 
cette  description  la  cecite  et  la  surdite  verbales,  bien  qu’elles  ne 
fassent  pas  partie  du  cerveau  moteur;  mais  il  serait  difficile  de 
separer  ces  quatre  elements  constitutifs  du  langage. 

. C6cite  verbale.  — La  cecite  verbale,  perte  de  la  memoire  visuelle 
des  mots  (representation  visuelle  de  la  parole),  parait  sieger  au  niveau 
du  pH  courbe. 

Surdity  verbale.  — Enfin  la  surdite  verbale  a son  siege  au  niveau 
de  la  partie  moyenne  de  la  premiere  circonvolution  temporale.  Or 
cette  circonvolution  est  en  relation,  par  I’insula,  avec  la  troisieme 
frontale,  centre  de  la  reponse  orale  ; aussi  des  troubles  de  la  surdite 
verbale,  par  lesion  de  la  premiere  temporale,  peuvent-ils  entrainer, 
chez  quelques  sujets,  des  troubles  de  la  parole  volontaire  ou  para- 
phasie,  simulant  I’aphasie  ataxo-motrice  de  Broca,  et  les  fonctions 
de  I’insula  sont-elles  generalement  rattachees  au  mecanisme  du 
langage. 

Il  faut  reconnaitre  que  le  r61e  l ies  lesions  corticales  dans  la  genese 
des  troubles  du  langage  variesuivant  la  formulepsychique  des  sujets, 
suivant  I’importance  respective  des  representations  mentales  au- 
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dilives,  visuelles  ou  molrices.  Ainsi  les  recenles  observalions  de 
M.  Dejerine  et  de  M.  Serieux  leridenl  a monlrer  que  la  lesion  du 
pied  de  la  deuxieine  Ironlale  n’esl  pas  conslante  dans  \’a<irapliie, 
laquelle  pent,  dans  certains  cas,  relever  de  la  cecile  verbale;  en  sorte 
que,  cbez  des  individiis  a memoire  visuelle  predominante,  I’agraphie 
peut  relever,  par  lesion  du  pli  courbe,  de  la  perle  des  images  gra- 
phiques  molrices.  Par  contre,  chez  les  auditifs,  la  surdite  verbale 
amenera  une  perlurbalion  prol’onde  dans  le  jeu  de  tons  les  autres 
precedes  du  langage  arlicule,  ecrit,  visuel.  Enfm,  chez  les  rnoteurs 
verbaux,  les  parleurs  eloquenls,  e’est  I’aphasie  molrice  qui  constitue 
la  lesion  essentielle, 

B.  Centre  larynge.  — En  arriere  du  centre  de  I’aphasie  molrice, 
sur  la  parlie  la  plus  anterieure  du  pied  de  la  Ironlale  ascendante, 
cliniciens  et  physiologisles  sont  a peu  pres  d’accord  pour  placer  le 
centre  phonateur  du  larynx. 

Ce  centre  conical  semble  continuer  la  substance  du  centre  de 
I’aphasie  molrice,  dont  il  partage,  du  reste,  I’irrigation  arterielle; 
e’est  dire  qu’il  est  aussi  expose  que  I’est  la  region  motrice  du  langage 
parle  aux  lesions  vasculaires  de  son  lissu;  el,  si  les  liemiplegies 
laryngees  corticales  ont  ete  jusqu’ici  exceptionnellement  signalees, 
e’est  que  I’alteration  laryngee,  consecutive  a la  paralysie  d’une  corde 
vocale,  coincidant  le  plus  souvent  avec  des  symp tomes  d’aphasie, 
doit  etre  cherchee  par  un  examen  laryngoscopique. 

Ce  centre  larynge  n’est  pas  represente  par  une  zone  unique,  uni- 
laterale,  comme  le  sout  les  foyers  du  langage;  les  mouvementslocaux 
de  la  glotte  sont,  au  contraire,  localises  dans  deux  regions  iden- 
liques  occupant  symetriquement,  dans  chaque  hemisphere,  la  partie 
la  plus  anterieure  du  pied  de  la  frontale  ascendante,  et  I’alteration 
d’un  des  centres  larynges  s’exprime  cliniquement  par  une  hemiplegie 
portant  sur  la  moitie  opposee  de  la  glotte. 

C.  Expansion  corticale  du  faisceau  pyramidal.  — La  determi- 
nation des  centres  corticaux  des  mouvements  des  membres  est,  a 
Theiire  actuelle,  a peu  pres  definitive.  C’esl  surtout  a la  suite  des 
recherches  anatomo-cliniques  accomplies  par  I’ecole  de  la  Salpetriere 
que  s’est  affirmee  la  demonstration  des  localisations  molrices  dans 
cetle  region  de  I’ecorce  que  constituent  essentiellement  la  frontale  et 
la  parietale  ascendantes,  ainsi  que  le  lobule  paracentral.  Cette  region 
represente,  en  consequence,  la  zone  d’activite  ou  zone  motrice, 
landis  qu’autour  de  celle-ci  existe  une  zone  de  non-activite,  silen- 
cieuse  ou  latente.  La  zone  d’aclivite  empiete  un  peu  sur  le  pied  des 
deux  premieres  frontales. 

L’intervention  de  V excitation  ilectrique  est  venue  ouvrir  une  ere 
nouvelle  dans  I’etude  physiologique  de  la  couche  grise  corticale, 
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qui  est  indiflerenle  aux  excitants  purement  mecaniques.  Cette  methode 
a contirme,en  les  coinpletant,lesresultats  del’anatomie  pathologique. 

La  demonstration  anatomo-pathologique  dont  il  s’agit  se  deduit 
de  deux  ordres  de  faitsrl®  des  phenomenes  convulsifs  (epilepsie  par- 
tielle)  correspondant  a des  lesions  irritatives  localisees;  2"  des  para- 
lysies  partielles  correspondant  a une  destruction  limitce  de  la  sub- 
stance corticate  : ce  sont  les  fails  les  plus  demonstratifs.  II  faut  bien 
savoir  que  les  paralysies  d’origine  corticate  ne  sont  souvent  que  des 
pardsies,  les  centres  inferieurs  rellexes  pouvant  produire  des  inou- 
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Fir.  29.  — Hemisphere  gauche  (face  externe). 
Localisations  corticales  molrices  (en  rouge)  et  sensorielles  (en  bleu). 


vements  plus  ou  moins  associes,  a condition  qu’ils  ne  soient  pas 
eux-memes  atteints  par  la  lesion. 

L’importance  fonctionnelle  de  I’ecorce  cerebrate  varie,  du  reste, 
avec  les  animaux  ; landis  que  I’ablation  de  tout  le  cerveau  n’enleve 
pas  aux  animaux  inferieurs  leurs  aptitudes  fonctionneltes  et  n’annihile 
pas  chez  eux  des  mouvements  etendus,  on  voit  apparaitre  chez  les 
mammiferes,  apres  la  destruction  de  portions  determinees  de  la  zone 
naotrice,  des  paralysies  de  courte  duree.  Chez  I’homme,  une  lesion 
de  portions  relativement  peu  etendues  de  I’ecorce  dans  la  zone  motrice 
produira  la  paralysie  constante  et  souvent  chronique  des  muscles  qui 
sont  en  relation  avec  les  centres  cortico-moteurs  atteints,  et  presque 
toujours  I’apparition  de  contracture  dans  les  muscles  paralyses. 

L’analyse  exacte  des  affections  connues  du  cerveau  a demontr4 
que,  dans  les  cas  de  lesions  de  la  partie  superieure  des  deux  circon— 
volutions  parietale  et  frontale  ascendantes  et  du  lobule  paracentral 
les  tioubles  de  la  motilite  s’accusent  aux  mBinbvBS  inf^viBUTSj  que, 
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dans  le  cas  oii  I’exlreniile  infci-ieure  des  circonvolulions  fronlalc  el 
parielale  ascendanlcs  est  alleinle,  le  lerriloire  innerve  par  le  facial 
et  Vhypoglosse  en  ressenl  le  conlre-coup ; enfin  que  I’on  voit  eclaler 
des  troubles  de  la  niolilile  dans  les  extrdmit^s  aup&rieures , a la  suite 
de  lesion  du  tiers  moyen  et  d’une  parlie  du  tiers  superieur  des  cir- 
convolutions  [)recitees. 

Les  trepanations,  avec  ablation  de  la  i)artie  malade,  Caites  par 
MM.  Horsley  el  Beevor  dans  plusieurs  cas  de  lesion  cerebrale  avec 
epilepsie  parlielle  chez  I’bomme,  trepanations  faites  conseculiveinent 
a leurs  recberches  de  pbysiologie  experimentale,  et  suivies  pour  la 
plupart  de  succes,  montrent  qu’il  y a similitude  presque  complete 
entre  la  topographie  du  cerveau  moteur  chez  riiomme  et  chez  les 
singes  superieurs.  Aussi  les  phenomenes  produits  par  I’excitation 
electrique  du  cerveau  des  singes  ont-ils  permis  la  localisation  plus 
precise  des  mouvements  de  certains  segments  des  membres  supe- 
rieurs etinferieurs  et  de  la  face. 

Ces  recberches  montrent  qu’il  existe  des  centres  corticaux  speciaux 
pour  les  mouvements  de  chaque  articulation. 

Dans  la  region  motrice  du  membre  inferieur,  les  mouvements 
determines  par  I’excitation,  en  arriere  de  la  scissure  de  Rolando,  ^ 
sont  exclusivement  ceux  des  orteils;  des  mouvements  du  gros  orteil  ' 
seul  sont  determines  par  une  excitation  de  I’extremite  superieure 
de  la  scissure  de  Rolando.  En  avant  du  centre  du  gros  orteil  est  le 
centre  des  mouvements  du  genou,  en  avant  duquelest  celui  des  mou- 
vements de  la  handle;  au-dessous  du  centre  du  genou  est  celui  des 

mouvements  de  la  cheville  (fig.  29). 

A la  partie  superieure  de  la  face  convexe  de  riiemisphere,  au 
niveau  de  I’union  dela  premiere  frontale  avec  la  frontale  ascendante, 

est  le  centre  des  mouvements  du  tronc. 

Les  centres  pour  le  membre  inferieur  et  le  tronc  s’etendent  au 
dela  de  la  marge  de  I’hemisphere  dans  la  circonvolution  marginale. 

Les  centres  moteurs  de  Vepaule,  du  coude,  du  poignet,  des  doigts 
et  du  pouce  sont  etages  de  haut  en  bas,  dans  la  region  m.otrice  du 
membre  superieur,  a cheval  sur  la  scissure  de  Rolando,  le  centre  de 
I’epaule  etant  situe  presque  a I’union  du  tiers  moyen  et  du  tiers 
superieur  des  deux  circonvolutions  rolandiques,  et  le  centre  dm 
pouce,  le  plus  inferieur,  etant  situe  un  pen  au-dessus  et  en  avant  de 
I’extremite  anterieure  du  sillon  intra-parietal.  ^ 

D.  Expansion  corticate  du  faisceau  genicule.  — Tf’apres  les  laits 
anatomo-cliniques,  le  centre  cortical  du  grand  hypoglosse  est  au  piec 
de  la  circonvolution  frontale  ascendante  et  ce  centre  est  ^ m me 
temps  commun  au  facial  inferieur  et  a la  branche  motiice  u 
mean : I’ensemble  de  ces  centres  represente  I’expansion  corticate  du 
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faisceau  genicule.  Comme  pour  les  membres,  la  physiologie  palho- 
logique  conlirme  la  localisation  de  ces  centres  en  les  precisant  : il 
existe  en  elTet,  aii-dessous  du  centre  du  bras  et  occupant  le  tiers 
inferieur  des  circonvolutions  centrales,  une  region  dont  I’excitation 
produit  des  mouvements  de  la  face,  de  la  bouche  et  de  la  langue. 

Dans  la  partie  superieure  de  cette  region,  on  pent  dilTerencier  des 
centres  pour  les  muscles  faciaux  supirieurs  en  avant  et  pour  les 
infirieurs  en  arriere  du  sillon  de  Rolando.  Au-dessous,  I’excitation 
produit  des  mouvements  de  la  bouche  et,  tout  a fait  a la  partie  infe- 
rieure,  des  mouvements  de  la  langue.  Rappelons  qu’en  avant  de  ces 
* centres  de  la  boucbe  et  de  la  langue  et  les  separant  du  centre  de  la 
parole  articulee  est  le  centre  des  mouvements  du  larynx. 

E.  Centre  des  mouvements  de  la  tele.  — A la  partie  posterieure  des 
premiere  et  deuxieme  frontales  serait  le  centre  des  mouvemeitts 
de  la  tete  et  des  mouvements  conjugues  de  la  Ute  et  des  yeux. 

F.  Centre  des  mouvements  des  globes  oculaires.  — Enfin  signalons, 
a la  partie  anterieure  de  la  parietale  inferieiire,  erapietant  sur  la 
parietale  ascendanle,  au  niveau  de  Textremite  anterieure  du  sillon 
intra-parietal,  le  centre  des  mouvements  du  globe  oculaire  et  des 
paupieres. 

Ces  differents  faits  experimenlaux  rendent  compte  exactement 
du  point  de  depart  de  I’aura  dans  Tepilepsie  jacksonnienne  et  per- 
mettent  le  diagnostic  regional  precis  de  Taffection  encephalique. 

Du  reste,si,au  lieu  d’exciter  les  centres  moteurs  avec  des  courants 
faibles,  on  emploie  des  courants  plus  forts,  sur  un  animal  non 
anestbesie,  on  voit  que  Texcitation  provoque  des  convulsions  teta- 
niques  qui,d’abord  localisees  a un  groupe  musculaire,puis  a un  cote 
du  corps,  peuvent,  si  I’excilation  devient  plus  forte  ou  plus  longue, 
se  generaliser  a tons  les  muscles,  presentant  ainsi  la  reproduction 
experimentale  de  I’epilepsie  jacksonnienne  et  de  I’epilepsie  genera- 
lisee  avec  leurs  phases  tonique  et  clonique  : I’animal  ne  perd 
connaissance  que  quand  les  convulsions  se  generalisent.  Chez  les 
animaux  nouveau-nes,  I’excitation,  non  plus  que  la  destruction  de 
I’ecorce,  aux  points  d’election,  ne  produit  rien,  car  les  centres 
moteurs  ne  se  developpent  que  pen  a pen. 

Toute  une  serie  de  troubles  du  mouvement,  variables  suivant 
qu’ils  relevent  de  I’irritation  ou  de  la  paralysie,  sont  fatalement  lies 
aux  lesions  de  la  zone  motrice  : paralysies,  aphasie,  contracture  pre- 
coce  ou  tardive,  convulsions,  hemichoree,  athetose.  Les  contractures 
qui  accompagnent  le  jilus  souvent  les  hemorrhagies  sous-meningees 
et  les  inondations  ventriculaires  tiendraient  a Fatteinte  portee  a^des 
parlies  constituantes  du  cerveau  moleur. 

II.  Cerveau  sensitif.  — La  vaste  region  qui  est  en  arriere  de  la 
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region  motrice  et  coiiiprend  les  deux  parietales  iransverses,  le  lobe 
temporal  el  le  lobe  occipital  constitue  le  ceroeau  sensilif.  Ce  dernier 
doit  coin])rendre  aussi  la  plus  grande  parlie  de  la  region  motrice, 
car  la  lesion  experimenlale  ou  palhologique  des  circonvolulions 
rolandiques  produit  parl'ois  des  anesthesies. 

A.  Sensibilite  tactile.  — C’est  meme  uniquemenl  dans  le  champ 
moteur  de  I’ecorce  que  Munk  place  le  siege  de  la  sensibilite  tactile 
musculaire  et  douloureuse  du  c6te  oppose,  el,  d’apres  cet  auteur, 
les  troubles  sensitils  qui  accompagnent  la  lesion  des  centres  moteurs 
seraient  la  veritable  cause  des  troubles  musculaires  observes  dans 
ce  cas;  celte  conclusion  est  un  peu  forcee. 

B.  Sensibility  generate.  — L’etendue  considerable  du  cerveau 
sensitif  explique  la  grande  rarete  des  anesthesies  par  lesion  corlicale, 
la  suppleance  s’etablissant  facilement  : pour  determiner  des  troubles 
precis,  il  faut  de  vastes  lesions  couvrant  plusieurs  lobes  et,  d’ordi- 
naire,  la  plupart  des  foyers  localises  restent  latents. 

II  ne  parait  pas  probable  qu’il  y ait  dans  la  zone  sensitive  de  s 
centres  dislincts,  exception  faile  pour  les  nerfs  sensoriels  comme  en 
temoigne  la  localisation  a gauche  de  la  cecite  et  de  la  surdite  ver- 
bales, 

C.  Centre  visuel.  — L’affectation  du  lobe  occipital  au  sens  de  la 
vue  parait  aussi  un  fait  certain,  mais  les  opinions  different  quant  a 
la  localisation  exacte  du  centre  cortical  : Ferrier  et  Yeo  le  placent 
dans  les  circonvolulions  occipitales  et  le  pli  courbe ; Seguin  et 
Rondot  le  placent  dans  le  coin ; une  opinion  eclectique  fait  diviser 
le  faisceau  optique  intra-cerebral  en  deux  parties,  1 une  se  rendant 
au  centre  externe  qui  comprend  les  circonvolulions  occipitales,  le 
pli  courbe  et  le  lobule  du  pli  courbe,  et  I’aut.re  se  rendant  au  centre 
interne  represente  par  le  coin. 

Ce  qui  parait  a peu  pres  certain,  c’est  que  les  plis  courbes  sonl 
plus  particulierement  les  centres  de  la  vision  claire.  Or  nous  avons 
vu  que  c’est  aussi  dans  ce  pli  courbe  qu’on  localise  le  centre  cortical 

de  la  cecite  verbale.  ■ • 

Cette  double  localisation  permet  de  rendre  compte  de  1 hemiopie 
que  Ton  constate  frequemment  au  cours  des  observations  de  cecite 
verbale.  Et  si  I’hemiopie  ne  complique  pas  forcement  la  cecite  verbale, 
quoique  partageanten  parlie  la  m6me  localisation  corlicale,  c’est  que, 
de  meme  que  1’evolution  des  centres  nerveux  se  fait  du  plus  simple 
et  duplus  stable  au  plus  complexe  et  au  moins  stable,  de  meme  e 

processus  destructifannihile  d’abord  les  manifestations  fonctionnel  es 

les  plus  elevees  et  en  dernier  lieu  les  manifestations  fonctionnelles  les 
moins  elevees.  Les  fonctions  des  centres  visuels  en  rapport  avec  la 
simple  sensation  visuelle  ou  la  simple  representation  sont  plus  stables 
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que  celles  qui  cornprennent  I’id^ation  visuelle  et  les  processus  si 
complexes  de  Tassocialion  entre  les  symboles  visuels  et  les  choses 
signiflees.  Aussi  une  lesion  de  la  zone  de  la  vision  la  plus  claire  pent 
paralyser  I’ideation  visuelle,  landis  que  la  simple  representalion 
visuelle  peut  etre  infacte.  Pour  que  cette  derniere  soil  aussi  abolie 
enlierement,  ilfaut  que  toule  trace  du  centre  donne  ait  disparu. 

Votes  optiques  intra-cer6hrales.  — La  destruction  des  lobes  occi- 
pitaux,  chez  les  animaux  nouveau-nes,  s’accompagne  de  troubles 
visuels  et  amene  progressivement  et  successivement  la  degeneres- 
cence  du  faisceau  intra-cerebral  du  meme  cote,  ainsi  que  1 atrophie 
de  la  couche  optique,  du  corps  genouille  externe  et  du  tubercule 
quadrijumeau  anterieur  correspondant.  La  degenerescence  peut  se 
propager  ensuite  a la  racine  externe  de  la  bandelette  optique,  a la 
bandelette  elle-meme  et  au  chiasrna,  ou  elle  se  divise  en  deux  irra- 
diations : Pune  repondant  au  faisceau  direct  et  se  rendant  a I’ceil  du 
mfime  cote,  I’autre  suivant  le  faisceau  croise  et  allant  a 1 ceil  du  cote 
oppose.  Ainsi  se  trouve  indique  pathologiquement  le  trajet  des  voles 
optiques  intra-cerebrales. 

Toutes  les  lesions  destructives  qui  interessent  le  centre  visuel 
cortical  amenent  fatalement  la  paralysied’unemoitie  des  deux  retines 
et  par  cela  meme  la  suppression  d’une  moitie  du  champ  visuel  (hemi- 
opie  ou  Mmianopsie  laterale  homonyme)]  un  pareil  trouble  fonctionnel 
est'la  consequence  naturelle  de  la  semi-decussation  que  subit  le  nerf 
optique  dans  le  chiasrna. 

La  destruction  du  centre  cortical  de  la  vision  ne  se  traduit  pour- 
tant  pas  loujours  par  de  I’hemiopie.  A cote  des  observations  d’hemi- 
opie,  il  existe  une  autre  serie  de  faits  bien  observes  dans  lesquels  on 
voit  la  lesion  cerebrale  amener  I’abolition  ou  la  diminution  de  la 
vision  dans  un  seul  ceil,  celui  du  cote  oppose  (amblyopie  croisee). 
L’interpretation  de  ces  fails  est  encore  problematique. 

D.  Centre  auditif.  — Nous  avons  vu  la  localisation  corlicale  du 
centre  de  la  surdiU  verbale  dans  la  premiere  temporale. 

D’apres  les  experiences  de  Ferrier,  c’est  aussi  dans  le  lobe  tem- 
poral el  en  paidiculier  dans  la  premiere  temporale  que  siege  le  centre 
de  raudition. 

A ce  niveau,  ou  se  Irouveiit  superposes  le  centre  de  la  simple  sen- 
sation auditive  et  celui  de  I’ideation  auditive  et  des  processus  de 
I’association  entre  les  symboles  auditifs  et  les  choses  signiflees,  il  se 
passerait  ce  qui  se  passe  au  niveau  du  pli  courbe  pour  les  sensa- 
tions visuelles. 

Von  Monakow,  par  Tablation  des  lobes  temporaux  chez  les  chiens, 
a determine  une  atrophie  des  fibres  de  la  couronne  qui  en  partent, 
ainsi  qu’une  atrophie  des  cellules  ganglionnaires  du  corps  genouille 
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interne,  du  tubercule  quadrijurneau  posterieur,  et  d’une  portion  de 
la  couclie  externe  de  la  couche  optique.  Ges  experiences,  qui  viennenl 
confirmer  les  recherclies  de  Baginski  et  de  Flechsig,  tendent  a montrer 
la  localisation  de  I’ouie  dans  le  lobe  temporal  et  le  role  qiie  prenneiit 
dans  les  origines  des  nerfs  acoustiques  le  corps  genouille  interne  et 
le  tubercule  quadrijurneau  posterieur. 

E.  Centre  olfactif.  — Le  principal  siege  du  centre  olfactif  peut 
etre,  avec  une  grande  probabilite,  deduit  des  rapports  corticaux  des 
fibres  olfactives.  Sans  compter  lelobe  olfactif,  qui  est  une  dependance 
corticate,  le  principal  moyen  d’union  et,  chez  I’homme,  le  seul  con- 
stant, des  fibres  olfactives  avec  I’hemisphere,  est  la  racine  externe,  qui 
se  dirige  en  dehors  a travers  I’espace  perfore  anterieur  vers  fecorce 
du  lobe  de  fhippocampe  ou  extremite  anterieure  et  inferieure  de  la 
circonvolution  de  fhippocampe.  Nous  avons  vu  qu’on  pouvait  consi- 
derer  aussicomme  une  des  origines  olfactives  le  grand  lobe  limbique 
de  Broca  qui,  rudimentaire  chez  fhomme,  acquiert  une  importance 
morphologique  exceptionnelle  chez  les  animaux  osmatiques. 

En  resume,  si  rudimentaires  qu’ils  soient  chez  fhomme,  les  organes 
de  f appareil  olfactif  central  comprennent  comme  centres  corticaux  : 
le  lobe  olfactif  et  fespace  perfore  anterieur,  la  marge  posterieure  du 
lobe  orbitaire,  une  partie  du  lobe  du  corps  calleux,  la  deuxieme 
circonvolution  temporo-occipitale,  y compris  la  come  d’Ammon  et  le 
corps  godronne,  et  une  partie  indeterminee  des  lobes  posterieurs. 

L’extirpation  du  bulbe  olfactif  chez  les  animaux  est  suivie  d’atro- 
phie  de  la  circonvolution  de  fhippocampe  et  d’une  partie  de  la  com- 
missure blanche  anterieure,  qui  serait  done  en  partie  une  commissure 
olf active.  II  existe  meme  probahlemen t a ce  niveau  un  chiasma  olfactif, 
a semi-decussation,  comme  le  chiasma  optique,  chiasma  constitue  par 
les  fibres  de  la  racine  mediane  olfactive,  dontles  fibres  entie-croisees, 
apres  avoir  suivi,  avec  toutes  les  voies  sensorielles  et  sensitives,  le 
segment  posterieur  de  la  capsule  interne,  aboutiraient  en  une  partie 
indeterminee  du  lobe  occipital. 

Ainsisetrouveraient  expliques  les  fails  d’anosmie croisee  k\&s\iiie 
de  lesions  du  bras  posterieur  de  la  capsule  interne. 

F.  Centre  du  gout.  — La  localisation  du  centre  cortical  du  gout 
n’est  pas  encore  possible.  Cependant,  d’apres  quelques  troubles  de  la 
gustation  consecutifs  a fablation  de  la  partie  anterieure  des  lobes 
temporaux,  et  d’apres  quelques  fails  cliniques  malheureusement  trop 
peu  nombreux,  il  est  permis  de  supposer  que  ce  centre  doit  se  trouver 
dans  le  lobe  temporal,  peul-etre  a la  partie  anterieure. 

Le  cerveau  sensitif,  dans  la  sphere  de  la  sensibihle  generale, 
represente  fexpansion  des  fibres  issues  du  ruban  de  Reil  et  du  fais- 
ceau  sensitif  proprement  dit.  Gudden  a,  en  effet,  oblenu  fatrophie 
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(lu  ruban  de  Reil  jusqiies  el  y compris  le  noyau  resliforme  du  bulbe, 
par  rablalioii  de  la  region  parieto-occipilale  cliez  des  animaux  nou- 

veau-nes.  , 

III.  Cerveau  intellectuel.  — La  region  du  cerveau  situee  en 

avanl  de  la  zone  de  Rolando  est  une  region  dont  les  fonctions  sont 
encore  doutcuses.  Les  lesions  qui  s’y  localisent  sont  latenles,  c est-a- 
dire  ne  se  traduisent  par  aucune  reaction  rnolrice  ou  sensitive,  el  sont 
suivies  de  degenerescence  descendante  qu’on  ne  pent  suivre  au  dela 
de  la  partie  superieure  de  la  protuberance. 

Les  elTets  de  I’excitalion  electrique  combines  avec  ceux  de  la  des- 
truction de  la  region  du  pied  des  deux  premieres  frontales  indiquent 
(]ue  cette  region  est  en  rapport  avec  les  niouvements  lateraux  de  la 
tete  et  des  yeux.  Au  moment  de  la  destruction  de  cette  region  dans 
un  des  hemispheres,  il  y a toujours  une  deviation  temporaire  de  la 
tete  et  des  yeux  du  cote  dela  lesion.  Sur  cinquanle-septcas  de  lesions 
de  la  region  I’rontale,  provenant  de  dilTerentes  sources,  Ferrier  a 
Irouve  deux  fois  une  deviation  conjuguee  de  la  I6te  et  des  yeux;  dans 
douze  cas,  I’intelligence  etait  specialement  atteinte  et  dans  tons  il 
y avail  une  absence  totale  de  paralysie  des  membres.  En  somme,  il 
y a peu  d’argumenls  solides  pour  appeler  la  region  anterieure  le 
cerveau  ititellectuel,  d’autant  plus  qu’il  est  probable  que  les  phe- 
nomenes  intellecluels  ont  pour  organe  I’ecorce  grise  tout  entiere  : 
c’est  provisoirement  une  zone  neutre. 

IV.  Reactions  organiques  des  excitations  cerebrales.  — Tout 
le  monde  connait  I’influence  si  accusee  que  les  emotions,  c’est-a- 
dire  cerlaines  manifestations  de  I’activite  cerebrale,  exercent  sur 
les  fonctions  organiques  : des  troubles  tres  varies,  respiratoires, 
circulatoires,  pupillaires,  secretoires,  vesicaux,  intestinaux,  etc., 
jieuvent  en  resulter.  Il  est  interessant  d’examiner  si  I’application 
d’une  excitation  artificielle,  en  divers  points  du  cerveau,  peut  pro- 
voquer  des  reactions  organiques,  comme  elle  produit  des  reactions 
motrices. 

D’une  fagon  generate,  c’est  au  niveau  meme  de  la  zone  motrice 
que  les  irritations  electriques , thermiques,  inflammatoires  pro- 
voquent  des  reactions  organiques,  et,  dans  cette  zone,  c’est  I’excita- 
tion  d’un  point  quelconque  et  non  d’un  point  determine  pour  chaque 
fonclion  organique  qui  produit  des  reactions  circulatoires,  respira- 
toires, secretoires,  etc.  Il  n’y  a done  pas,  a vrai  dire,  de  centre  cor- 
tical cardiaque,  respiratoire,  etc.  Au  dela  de  la  zone  motrice,  une 
excitation  moderee  reste  inefficace. 

Lorsque  les  excitations,  au  lieu  d’etre  moderees,  sont  tres  in- 
tenses, on  voit  survenir,  en  meme  temps  que  des  convulsions  plus 
ou  moins  generalisees  (epilepsie  corticate),  des  troubles  circulatoires. 
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pupillaires,  secretoires,  etc.,  Ires  accuses,  qui,  bien  qu’associ^s  aux 
convulsions  rnotiices,  n’en  dependent  j)as,  comme  le  prouve  la  sup- 
pression de  ces  dernieres  par  la  curarisation,  et  qui  doivent  etre 
consideres  comme  une  veritable  epilepsie  interne. 

LOCALISATIONS  DU  CENTRE  OVALE.  — Chacune  des  zones  de 
Tecorce  cerebrate  esl  I’aboutissant  on  Torigine  des  fibres  du  centre 
ovale,  selon  la  Ibnction  respective  attachee  a chaque  I’aisceau  de 
fibres. 

Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  fibres  d’association  inter- et  inlra- 
fiemispheriques ; on  ne  possede  pas  encore  de  symptomes  certains 
de  leur  lesion  isolee,  en  raison  de  leur  proximite  avec  la  couronue 
rayonnante.  Certaines  alterations  de  la  parole,  de  la  prononciation, 
certains  troubles  auditifs  paraissent  cependant  se  rattacher  a des 
ibsions  des  fib7'es  (V association  intra-Mmispheriques.  Quant  au  corps 
calleux,  ses  fibres  peuvent  etre  detruites  en  totalite  dans  quelques 
circonstances.  sans  qu’il  se  produise  de  troubles  de  la  motilite,  de 
la  sensibilite,  du  langage,  et  meme  sans  que  I’intelligence  se  trouve 
modifiee  en  quoi  que  ce  soit. 

Les  faisceaux  qui  correspondent  aux  zones  Ibnctionnellement  dis- 
tinctes  de  Tecorce  conservent  leur  autonomie  dans  le  centre  ovale, 
en  sorte  que  les  elTets  des  lesions  sont  les  memes  si  la  lesion  porte 
sur  le  centre  cortical  ou  sur  le  fil  conducteur.  Ces  fibres  conduc- 
trices,  dont  I’ensemble  forme  la  couronne  rayonnante,  ne  s’orga- 
nisenl  pas  toutes  definitivement  a la  meme  epoque,  fait  important 
qui  a permis  Tanalyse  des  differents  faisceaux  de  fibres  blanches  du 
centre  ovale  (Flechsig). 

L’organisation  des  fibres  conductrices  est  marquee  par  Tappa- 
rition  de  la  gaine  isolante  de  myeline  autour  du  cylindre-axe  nu; 
les  fibres,  jusque-la  grises,  commencent  a blanchir  et  deviennent 
opaques.  Ce  sont  les  voies  sensitives  qui  debutent,  puis  viennent  les 
voies  motrices,  celles  des  membres  avant  celles  de  la  face.  A la  nais- 
sance,  le  faisceau  pyramidal  est  completement  blanc  depuis  le  cer- 
veau  jusqu’au  bulbe;  on  le  suit  done  sans  peine  dans  le  centre  ovale, 
la  capsule  et  le  pedoncule,  car  il  tranche  sur  les  faisceaux  voisins  qui 
sont  gris  pale  5 mais  dans  le  bulbe  et  la  moelle  il  est  encore  nu,  alors 
que  le  ruban  de  Reil  est  deja  complet ; il  n’acheve  sa  constitution  que 
quelques  semaines  plus  tard.  Le  systeme  d’association  n est  pas 
engaine.  Au  bout  du  premier  mois,  on  voit  blanchir  le  centre  ovale 
du  lobe  occipital,  en  rapport  avec  les  origines  des  nerfs  optiques,  et 
seulement  du  cinquieme  au  neuvieme  mois,  le  lobe  frontal.  Il  est 
a:  remarquer  que  la  formation  myelinique  commence  dans  le  centre 
bemispherique,  et  de  la  se  propage  de  proche  en  proche  le  long  du 
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faisceau  en  direction  descendante,  landis  que,  dans  la  moelle,  elle  se 
fait  simultanement  sur  toute  I’etendue  du  faisceau. 

Le  centre  ovale  etant  compose  de  fibres  fonctionnellement  dis- 
tinctes,  il  y a un  grand  interet  pour  le  clinicien  a diviser  la  masse 
blanche  des  hemispheres  en  regions  anatomiquement  distinctes,  afm 
de  pouvoir  preciser  le  siege  dTine  lesion  diagnostiquee  sur  le  vivant 

ou  constatee  a I’autopsie. 

Coupes  de  Pitres.  — A cet  effet,  on  pent,  comme  fa  indique 
M.  Pitres,  pratiquer  sur  cliaque  hemisphere  six  coupes  obliquo- 


30.  — Hemisphere  gauche  (face  exlerne). 

Traces  des  coupes  de  PUres. 

transversales,  paralleles  a la  scissure  de  Rolando  et  passant  par  des 
points  determines  (fig.  30). 

1“  La  premiere  est  la  coupe  prefrontale,  qui  passe  a 5 centimetres 
en  avant  de  la  scissure  de  Rolando,  et  sur  laqiielle  on  voit  les  fais- 
ceaux- prefrontaux  du  centre  ovale  appartenant  au  faisceau  dit  intel- 
lectuel  ou  psychique,  qui  se  [porte  en  arriere. 

2“  La  deuxieme  coupe,  ou  coupe  pediculo-frontale  (fig.  31),  passe 
sur  le  pied  des  trois  circonvolutions  frontales,  interessant  la  partie 
anterieure  du  lobe  de  Pinsula,  la  partie  anterieure  du  lobe  temporal 
et  I’extremite  posterieure  des  circonvolutions  orbitaires.  On  y voit 
I’extremite  anterieure  des  corps  opto-stries  etl’origine  anterieure  de 
la  capsule  interne.  Cette  coupe  interesse  le  cerveau  intellectuel. 
Cependant,  au  niveau  de  la  premiere  frontale,  ou  autrement  dit  du 
faisceau  pediculo-frontal  superieur,  il  existerait  quelques  fibres  mo- 


74 


MALADIES  DU  SYSTEME  NEHVEUX 


faisc  jeiaQo-fronl.  sap 

feasc.pe&ulo-froiTl.inoy.  \ yfaisc.psycTiiijui 


coih’e  deTagi'a^e 


centre  4e 
Taphasie 
mdtrice 

apliasie  motiice 

faisc  pediculo-'* 
toiimfer. 


.l"*£'orilal£ 


fosceaupjraimdal 
fiu6c.£-ori:.-: 


cerih'eTnate-ar 
dum,  super- 


fciisc . sensilif 

Fig.  31.  — Coupe  pcdiculo-fiontale  de  Pilres. 
Fibres  inotricos  (on  rouijcj.  — Fibres  sensitives  (en  bleu). 
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Fig.  32.  — Coupe  frontale  de  Pitres. 

Fibres  motrices  (en  rouge).  — Fibres  sensitives  (en  bleu). 

trices  pour  les  mouveinents  du  Ironc,  quelques-unes  aussi  au  niveau 
dupied  du  faisceau  pediculo-frontal  rnoyen  pour  les  mouvemenls  con- 
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jugues  de  la  tfite  et  des  yeux.  A ce  niveau  existe  bien  le  centre  cor- 
tical de  I’agraphie,  mais  le  trajet  du  faisceau  special  de  1 agrapliie 
est  inconnu. 

Enfin,  au  niveau  du  faisceau  pediculo-fronlal  inferieur  se  trouve 
le  faisceau  de  I’aphasie  motrice,  qui  s’incline  en  dedans  presque 
horizontalement.  . 

La  partie  inferieure  de  la  coupe  porte  sur  des  fibres  sensitives. 
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Fig.  33.  — Coupe  parietule  de  PUrcs. 

Fibres  motrices  (en  rouge).  — Fibres  sensitives  (en  bleu). 


3*  La  troisieme  coupe,  ou  coupe  frontale  (fig.  32),  passant  par  la 
circonvolution  frontale  ascendante,  interesse  I’insula,  ainsi  que  les 
circonvolutions  temporales  et  temporo-occipitales. 

Le  tiers  superieur  de  la  frontale  ascendante  est  occupe  par  les 
fibres  motrices  du  membre  inferieur,  le  tiers  moyen  par  celles  du 
membre  superieur  et  le  tiers  inferieur  par  celles  de  la  face  et  de  la 
langue,  e’est-a-dire  par  le  faisceau  genicule  qui  se  dirige  presque 
horizontalement  en  dedans. 

Le  faisceau  pyramidal,  forme  par  la  reunion  des  fibres  motrices 
du  bras  et  de  la  janibe,  se  dirige  en  bas  et  en  dedans,  en  irradiant 
surtout  dans  le  sens  vertical. 

La  coupe  des  circonvolutions  temporales  interesse  des  fibres 
sensitives  et  sensorielles,  ces  dernieres  probablement  placees  au 
niveau  de  la  premiere  temporale,  pour  I’audition. 
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•i“  La  qualrieme  coupe,  ou  coupe  pariMale  (Pig.  33),  passe  par  la 
parietale  ascendante  el  ressernble  beaiicoup  a la  precedenle  par  son 
aspect  general. 

Le  faisceau  pyramidal  occupe  Louie  la  hauteur  de  la  parietale 
ascendante.  Quelques  fibres  sensitives  sont  mfilees  du  resle  aux 
fibres  motrices.  La  coupe  des  circonvolutions  lemporales  et  tem- 
poro-occipitales  interesse  toujoiirs  des  fibres  sensitives  et  sensorielles, 
en  particulier  celles  qui  sont  en  rapport  avec  I’audition  verbale,  au 
niveau  de  la  premiere  temporale. 


5"  La  cinquieme  coupe,  ou  coupe  pediculo-parietale  (fig.  34),  passe 
par  le  pied  des  circonvolutions  parietales  superieure  et  inferieure. 
Elle  atteint  la  couclie  optique  a son  extremite  posterieure  el  la  cou- 
ronne  rayonnante  au  niveau  du  carrefour  sensitif.  Le  noyau  lenticu- 
laire  a disparu.  Tout  le  champ  de  la  coupe  est  sensitif  et  represente 
I’expansion  des  fibres  du  faisceau  sensitif. 

6°  Enfin  la  sixieme  coupe,  ou  coupe  occipitale,  pratiquee  aim  cen- 
timetre en  avant  de  la  scissure  perpendiculaire  interne,  interesse  les 
dernieres  fibres  du  ruban  de  Reil  et  du  faisceau  optique  intia-cere- 
bral. 

Les  fibres  raijonnantes  du  faisceau  sensitif  que  nous  venons  de 
rencontrer  sur  les  differentes  coupes  du  centre  ovale  sont  de  deux 
sortes  : les  unes  descendent  des  circonvolutions  fronto-parietales 
de  la  zone  motrice,  ou  elles  s’entre-croisent  avec  les  fibres  du  faisceau 
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pyramidal;  les  aulres,  el  c'esl  le  plus  “'X 

volutions  parielales,  occipilales,  temporo-occ.p.ta  es 
se  diriaent  en  convergeant  vers  le  cenlre  dc  Ihemispheie  pour 
■formei  le  faisceau  s«wi(t/- (Ballet).  Ce  dernier,  represenle  an  niveau 
de  la  pointe  du  lobe  occipital  par  un  tout  petit  laisceau  de  foi 
triangulaire,  devient,  grace  a I'addition  successive  de  nouvelles  fibres 
conslitulives,  de  plus  en  plus  volumineux,  a mesure  qu  il  se  poite  e 


avant  et  arrive  a former  un  faisceau  considerable  occupant  dans  toute 
son  etendue  le  cote  externe  de  la  portion  occipitale  du  ventricule  late- 
ral (fig.  35).  Au  moment  oii  ce  faisceau  atteint  la  partie  posterieure  de 
la  capsule  interne,  il  s’en  detache  une  portion,  le  faisceau  optique, 
constitue  par  les  fibres  emanees  des  circonvolutions  occipitales  et 
parietale  inferieure.  Le  point  ou  se  fait  cette  separation  entre  le 
faisceau  sensitif  et  le  faisceau  des  fibres  optiques  est  place  en  realite 
en  dehors  de  la  capsule  interne. 

Parmi  les  fibres  de  la  couronne  rayonnante  qui,  des  circonvolu- 
tions posterieures,  se  rendent  a la  capsule  interne,  il  en  est  d’impor- 
tantes  dont  I’existence  est  certaine,  mais  qu’on  n’a  pas  encore  pu 
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suivre  jusqiTau  lieu  exact  de  leur  lerminaison,  nous  voulons  parler 
des  libres  du  niban  de  lleil  propremenl  dit. 

SYSTEMATISATION  DE  LA  CAPSULE  INTERNE.  - Nous  savons 
qu  on  pent  I’eparlir  les  fibres  d’irradialion  en  deux  categories  : la 
premiere  comprend  les  irradiations  ganglionnaires  de  la  coucbe 
optique  et  du  corps  strie.  De  toule  cette  premiere  categorie  de  fibres, 
la  physiologie  et  la  pathologie  ne  savent  rien. 

La  deuxieme  categorie  des  fibres  irradiees  comprend  les  fibres 
pedonculaires  motrices  et  sensitives  qui  traversent  la  capsule  sans 
fairc  halte  dans  les  ganglions  qu’elles  cotoient.  On  ne  pent  cependant 
pas  affirmer  qu’elles  soient  sans  rapports  avec  ces  ganglions,  et  cer- 
tains faits  ont  porte  les  physiologistes  asoupQonner,  entre  les  cellules 
ganglionnaires  et  les  fibres  directes,  des  relations  qui  pourraient 
s’etablir  par  une  disposition  analogue  a cede  des  fdDres  en  T des 
ganglions  spinaux  (Franck). 

Comme  I’ecorce,  comme  le  centre  ovale,  la  capsule  interne 
est  susceptible  de  systematisation  et  nous  y retrouvons  les  faisceaux 
fondamentaux  que  nous  avons  rencontres  plus  haut  (fig.  36). 

Les  deux  tiers  anterieurs  du  segment  lenticulo-strie  de  la  capsule 
sont  occupes  par  le  faisceau  frontal  intellectuel  dont  la  signification 
et  la  terminaison  inferieure  ne  sont  pas  encore  bien  connues.  En 
arriere  de  ce  faisceau,  dans  le  meme  segment  de  la  capsule,  est  le 
faisceau  de  I'aphasie  motrice,  special  a I’homme  et  n’existant  vrai- 
semblablement  que  dans  fhemisphere  gauche.  11  est  juxtapose  au  cote 
anterieur  du  faisceau  genicule.  Ce  faisceau  geuicule  occupe,  comme 
son  nom  I’indique,  le  genou  de  la  capsule  interne.  Les  recherches 
experimentales  permettent  de  localiser  dans  cette  region  geniculee  : 
en  avant  le  passage  des  fibres  pour  les  mouvements  des  yeux,  puis 
d’avant  en  arriere  cedes  qui  transmettent  le  mouvement  volontaire 
a la  bouche,  a la  tete  et  a la  langue. 

Les  deux  tiers  anterieurs  du  segment  lenticulo-optique  de  la 
capsule  sont  occupes  par  les  fibres  du  faisceau  pyramidal.  D’une 
faeon  generale  il  est  nettement  etabli  par  les  recherches  anatomo- 
pathologiques  que  le  fdisceau  cortico-brachial  est  situe  en  avant  et 
le  faisceau  cortico-crural  en  arriere.  D’apres  les  experiences  de 
Beevor  qui,  comme  nous  I’avons  deja  vu  pour  I’ecorce,  viennent  con- 
firmer les  donnees  de  la  clinique,ontrouve,etages  d’avant  en  arriere, 
des  faisceaux  de  fibres  correspondant  aux  centres  cortico-moteurs ; 
faisceaux  des  mouvements  de  I’epaule,  du  coude,  du  poignet,  des 
doigts,  du  pouce,  en  avant;  puis  en  arriere,  ceux  du  tronc,  de  la 
hanche,  de  la  cheville,  du  genou,  du  gros  orteil  et  des  petits  orteils. 
Entre  le  faisceau  cortico-crural  et  le  faisceau  sensitil  parait  se  trouver 
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le  laisceau  tic  VMmichoree  cl  de  Vhemiathetose  : ce  faisceau  de 
I’hemiathetose  accompagne  le  laisceau  pyi'amidal  sur  lout  son  par- 
cours ; aussi  ties  lesions  du  faisceau  pyramidal,  en  un  point  quel- 
conque  de  son  parcours,  peuvent-elles  etre  suivies  d’heiniathetose. 

Le  tiers  j)Osterieur  du  segment  lenliculo-optique  de  la  capsule 
interne  est  occiipe  par  les  fibres  sensitives  et  sensorielles  : cest  le 


Fig.  36.  — Hemisphere  gauche  (coupe  horizontale).  — Systematisation 
des  libres  de  la  capsule  interne. 


carrefour  sensitif  de  Charcol.  Dans  le  carrefour  il  semble  que  les 
fibres  sensitives  soient  en  avant  et  en  dehors,  les  fibres  sensorielles 
en  arriere  et  en  dedans.  Les  fibres  sensitives  comprennent  les  fibres 
du  faisceau  sensitif  'proprement  dit  et  celles  du  ruban  de  Reil.  Quant 
aux  fibres  sensorielles,  il  n’y  a que  celles  de  Louie,  de  I’odorat  et  du 
gofit  qui  soient  a proprement  parler  dans  la  capsule  interne,  le  fais- 
ceau des  fibres  optiques  se  reunissant  aux  fibres  sensitives  un  peu 
en  arriere.  Mais  cette  distinction  anatomique  n’emp6che  pas  le 
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faisceau  oplique  d’etre  entieremenl  solidaire  avec  les  autres  fais- 
ceaux  sensoriels  au  point  de  vue  des  lesions  de  la  capsule  interne, 
et  par  consequent  de  rentrer,  quanta  ses  fonctions,  dans  la  description 
du  segment  posterieur  de  la  capsule  interne. 

SYSTEMATISATION  DU  PEDONCULE  CEREBRAL.  — Sur  une 
coupe  du  pedoncule,  nous  retrouvons  les  differents  faisceaux  que  nous 
venons  de  suivre  depuis  Tecorce  cerebrale. 

Nous  avons  vu  que  la  calotte  renferme  le  pedoncule  cerebelleux 
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Fig.  37.  — Systematisation  du  pedoncule  cerebral  (coupe  transversale). 
Fibres  motrices  (en  rouge).  — Fibres  sensitives  (en  bleu). 


superieur  et  la  couche  du  ruban  de  Reil.  Or  nous  savons  que  la  por- 
tion la  plus  importante  de  cette  couche,  constituant  le  ruban  de 
Reil  proprement  dit,  a pris  part,  au  niveau  de  la  partie  posterieure 
de  la  capsule  interne,  a la  constitution  du  faisceau  sensitif.  Ge  der- 
nier s’est  done  dedouble  pour  envoyer  une  partie  de  ses  fibres  dans 
I’etage  superieur  du  pedoncule,  par  un  trajet  deja  indique,  fibres  con- 
stituant la  partie  externe  de  la  couche  du  ruban  de  Reil,  et  fautre  par- 
tie  dans  le  pied  du  pedoncule  ou  nous  allons  la  retrouvei . Rappelons 
que  les  fibres  du  ruban  de  Reil  s’entre-croisent  avec  celles  du  c6te 
oppose  au  niveau  des  tubercules  quadrijumeaux. 

Les  fibres  sensorielles  gustatives  et  auditives  suivent  le  ruban  de 
Reil  dans  I’etage  superieur  du  pedoncule  avant  d aller  rejoindre  les 

noyaux  bulbaires.  • i • 

Le  pied  du  p6doncule  nous  presente  cinq  laisceaux  physiologi- 

quement  distincts,  qui  sont  de  dehors  en  dedans  (fig.  37)  : 
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1"  Le  faisceau  sensilif  proprement  dit,  qui  s’est  separe  clu  riiban 
de  Reil  avec  lequel  il  etait  confondu  dans  le  carrefour  sensitif; 

‘2"  Le  faisceau  pyramidal ; 

3"  Le  faisceau  genicuU; 

4“  Le  faisceau  de  rapkasie  motrice.  On  n’a  pas  pu  suivre  ce  fais- 
ceau au  dela  du  pedoncule.  II  parait  probable  toulefois  qu’il  va  jus- 
qu’au  bulbe  : Landis  que  le  faisceau  genicule  apporterait  au  noyau 
de  riiypoglosse  des  fibres  motrices  deslinees  a I’innervaLion  banale 
des  muscles  de  la  langue,  le  faisceau  de  I’apbasie,  beaucoup  plus 
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Fig.  38.  Coupe  transversale  de  la  protuberance  au  niveau  de  sa  partie  superieure. 
Systematisation  des  fibres  longitudinales. 


Fibres  motrices  (en  bleu).  — Fibres  sensitives  (en  rouge). 


eleve  au  point  de  vue  physiologique,  se  rattacherait  a la  fonction 
essenliellement  humaine  du  langage  articule ; 

5 Enfin,  a la  partie  interne  du  pied  du  pedoncule,  nous  retrou- 
vons  le  faisceau  psychique.  Le  trajet  de  ce  faisceau  est  a peu  pres 
ignore  au  dela  du  bulbe. 

SYSTEMATISATION  DE  LA  PROTUBERANCE.  - Dans  Pelage 
superieur  de  la  protuberance,  nous  trouvons  tout  d’abord  le  pedon- 
cule cerebelleux  superieur  et  les  deux  portions  de  la  couche  du 
ruban  de  Reil,  nettement  differenciees.  Signalons  au-dessous  du 
quatrieme  ventricule  la  bandelette  longitudinale  posterieure  dont  la 
signification  anatomique  est  encore  obscure  (fig.  38). 
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Quant  aux  cinq  faisceaux  que  nous  avons  suivis  depuis  I’ecorce, 
deux  nous  echappenl  mainlenant,  celui  de  I’aphasie  motrice  el  le 
faisceau  psychique. 

Le  faisceau  sensitif  proprement  dit  forme  dans  la  protuberance 
le  plan  moyen  des  libres  longiludinales;  a sa  partie  superieure  est  le 
faisceau  commissural  moteur  provenant  du  faisceau  i-adiculaire  ante- 
rieur,  deja  profondement  dissocie,  comme  perdu  au  milieu  de  la 
formation  reticulaire. 

En  bas  du  faisceau  sensitif  est  le  faisceau  pyramidal : ce  faisceau 
est  separe  de  la  face  inferieure  de  la  protuberance  par  un  volumi- 
neux  paquet  de  libres  transversales,  issues  du  pedoncule  cerebelleux 
moyen. 

Enfm  le  faisceau  genicuU  occupe  le  cote  posterieur  et  interne  du 
faisceau  pyramidal.  Compact  jusque-la,  le  faisceau.  genicule  se  divise 
en  trois  faisceaux  secondaires  : le  faisceau  maslicateur,  le  faisceau 
facial  inferieur  et  le  faisceau  grand  hypoglosse.  Ces  trois  faisceaux 
s’entre-croisent  sur  la  ligne  mediane  avec  ceux  du  cole  oppose  et 
viennent  aboulir  : le  premier  au  noyau  maslicateur  du  trijumeau,  le 
deuxieme  au  noyau  inferieur  du  facial,  le  troisieme  au  noyau  prin- 
cipal et  au  noyau  accessoire  de  I’hypoglosse.  Ce  fait  de  I’entre-croi- 
sement  des  faisceaux  moteurs  de  la  face  au-dessus  de  I’entre-croi- 
sement  du  faisceau  pyramidal  acquiert  une  importance  considerable 
dans  la  semeiologie  de  quelques  affections  protuberantielles. 


SYSTEMATISATION  DU  BULBE.  — Dans  le  bulbe,  le  faisceau 
i-ewsiO/ proprement  dit  est  situe,  de  meme  que  dans  la  protuberance, 
enarriere  du  faisceau  pyramidal,  maisillui  est  immediatement  juxta- 
pose. 

Un  peu  au-dessus  de  I’entre-croisementdes  pyramides,  d s’entre- 
croise  sur  la  ligne  mediane  avec  celui  du  cole  oppose  et  descend 
dans  la  moelle  ou  il  forme  le  faisceau  de  Burdach  et  le  faisceau  sen- 
sitif laUra.1,  et  se  jette  enfm  dans  les  cellules  de  la  colonne  vesicu- 

laire  de  Clarke. 

Quant  au  ruban  de  Beil,  ses  fibres  en  arrivant  au  bulbe  se  divisent 
en  deux  groupes  ; les  unes  se  jettent  dans  les  noyaux  restiforme  et 
vostmiramidal  pour  descendre  ensuite  dans  les  cordons  posteneurs 
de  la  moelle;  les  autres  gagnent  le  faisceau  lateral  du  bulbe 
iettent  dans  le  noyau  lateral  et  descendent  dans  la  moelle  ou  elles 
forment  le  faisceau  de  Gowers.  Comme  les  fibres  du  faisceau  sensitif 
propremept  dit,  les  fibres  du  faisceau  sensitif  de  Gowers  se  terminent 
clans  la  colonne  vesiculaire  de  Clarke.  Ainsi,  qu’elles  suiven  le  faisceau 
sensitif  proprement  dit  ou  le  ruban  de  Red,  toutes  les  fibies  sensi- 
tTves  de  la  capsule  interne  s’enlre-croisent  sur  la  ligne  mediane^avec 
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leurs  hoinologues  clu  cote  op])Ose,  avant  fie  venir  se  jeter  dans  les 
cellules  sensitives  des  colonnes  vesiciilaires  de  Clarke. 

Le  faisceau  pyramidal  redevient  supeiTiciel  dans  le  bulhe,  forme 
le  [)lan  anterieur  de  la  pyramide  anterieure  et  occupe  cette  situation 
jusqu’au  niveau  de  la  decussation  des  pyramides. 

La  ses  fibres  se  partagent  en  deux  paquets  donl  la  grosseur  res- 
pective est,  du  reste , variable  : i“  le  faisceau  pyramidal  direct  ou 
faisceau  de  Tilrck,  qui  se  placera  de  chaque  cote  du  sillon  median 
anterieur  de  lamoelle ; 2"  I’autre,  leplus  souventde  beancoup  plus  im- 
portant, le  faisceau  pyramidal  croise  qui  s’entre-croise  sur  la  ligne 
mediane  avec  celui  du  cote  oppose,  puis,  s’inflecbissant  en  dehors  et 
en  arriere,  decapite  les  comes  anterieures  et  vient  se  placer  a la  partie 
posterieure  du  cordon  lateral  de  la  moelle,  entre  le  faisceau  cerebel- 
leux  direct  et  le  faisceau  lateral  mixte. 

Nous  avons  vu  que  les  fibres  du  faisceau  pyramidal  direct  fran- 
chissent  successivement,  a leiir  tour,  la  ligne  mediane  a travers  la 
commissure  blanche  de  la  moelle,  avant  de  venir  se  jeter  dans  les 
cellules  de  la  come  anterieure.  Par  consequent  toutes  les  fibres  du 
faisceau  pyramidal  sont  entre-croisees. 

Enfin,  le  faisceau  commissural  moteur  que  nous  avons  vu,  dans 
la  protuberance,  dissocie,  comme  perdu  au  milieu  de  la  formation 
reticulaire  en  arriere  du  faisceau  sensitif,  reunit  ses  libres  qui  torment 
le  plan  le  plus  profond  de  la  pyramide  bulbairej  puis  ces  fibres, 
suivant  iin  trajet  oblique  en  avant  et  en  has,  et  decrivant  une  courbe 
a concavite  interne  dans  laquelle  sont  compris  le  faisceau  sensitif  et 
le  faisceau  pyramidal,  viennent  s’accoler  en  avant  et  sur  la  ligne 
mediane  a cedes  du  cote  oppose,  pour  constituer  les  faisceaux  radi- 
culaires  anterieur s. 


111.  - CIRCULATION  CEREBRATE 


La  connaissance  de  la  circulation  cerebrate  ^ant  necessaire  a 
1 intelligence  de  bon  nombre  de  lesions  anatomiques  du  cerveau 
une  courte  description  de  cette  circulation  s’impose  dans  ce  ebapitre. 

Le  sang  arrive  au  cerveau  d’une  part  par  la  carotide  interne, 
d autre  part  par  Vartere  vertebrate,  branche  de  la  sous-claviere. 

La  carotide  gauche  quittant  I’aorte  a pen  pres  dans  la  direction 
de  I’ondee  sanguine  lancee  dans  fare  aortique,  et  la  carotide  droite 
provenant  du  tronc  brachio-c^phalique  qui  quitte  faorte  presque  a 

an^g  e r roit,  il  est  facile  de  comprendre  que  la  majorite  des  enibolies 
allecte  le  cerveau  gauche. 
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La  carotide  interne,  a sa  sortie  lies  sinus  caverneux,  rencontre  per- 
pendiculairement  la  surface  ilu  cerveau  etse  divise  en  deux  branches  : 
I’une  anterieure,  la  cerebrate  aiiterieure;  I’autre  a direction  laterale, 
Vartere  sylvienne  ou  c6r6brale  inoyenne.  Lcs  deux  arteres  ante- 
rieures  sont  reunies  pres  de  leur  origine  par  une  anastomose  trans- 
versale,  la  communicante  anUrieure  (lig.  39). 

Les  verUbrales , dirigees  oblique- 
nient  d’arriere  en  avant,  convergent 
vers  la  ligne  m^diane  et  s’linissent 
en  un  seul  tronc,  le  tronc  basilaire, 
lequel,  vers  le  bord  anterieur  de  la 
protuberance,  se  divise  en  deux 
branches,  les  cerebrates  posterieures. 

Les  cerebrales  posterieures  sont 
reunies  aux  carotides  par  les  com- 
municantes  j)oste7'ieures  et  ainsi  se 
trouve  constitue  le  potygone  de- 
Wittis. 

Quatre  troncs  arteriels,  tons  relies 

par  lies  anastomoses  a court  trajet, 

alimentent  done  les  reseaux  sanguins 

du  cerveau  : on  comprend  des  lors 

que  I’un  des  troncs  puisse  s’obliterer 

par  le  fait  d’une  embolie  ou  etre 

supprime  par  une  ligature,  sans  que 

cette  diminution  dans  le  nombre  des 

w-n-c  voies  d’apport  amene  toujours  et 
Fig  39.  — Polvgone  arteriel  de  Willis.  i ^ 

necessairement  une  perturbation 

'■  -“r  c;;.udrT«  grave  dans  le  ronctionnemenl  de 

4,  cercbrale  moyonne.  — 5,  strieos  ante-  l’0ncephale. 

rieures.— 6,  striees  internes  et  externes.  Ulfforontoo  hrnnrhpi;  PPrP- 

_ 7. communicante  postericure.- 8,  op-  Les  ditleientes  biancuos  core 

tiques  inferieures  et  optique  posterieure  qui  emanCllt  dU  polygone  de 

a Willis  consliluent  deux  sysltoes 

basilaire.  — 1“2,  vertebrate.  principaux,  destines  : le  premier 

auxcirconvolutions,  le  second  aux  noyaux  centraux.  Bien  qu’ayant 
une  origine  commune,  ces  deux  systemes  sont  tout  a fait  mdepen 
dants  run  de  I’autre  et,  alaperipherie  de  leur  domaine,  ils  ne  commu- 
niquent  sur  aucun  point;  du  fait  de  cette  disposition,  corame  1 a fait 
observer  M.  Charcot,  il  existe  sur  les  confins  des  deux  ptemes,  en 
plein  centre  ovale,  une  espece  de  terrain  neutre,  ou  les  echanges 
nutritifs  s’effectuent  d’une  fagon  moins  energique  et  ou  apparaissent 
de  preference  certains  ramollissements  lacunaires  seniles. 

A ces  importants  systemes  des  arteres  des  circonvolutions  el  de 
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arteres  cles  noyaiix  centraux,  il  Taut  ajouter  deux  autres  groupcs  de 
moindrc  importance  : les  arteres  destinees  aux  cavites  ventriculaires 
et  les  arteres  destinees  a cette  portion  de  la  base  du  cerveau  qui  unit 
I’lin  a I’autre  les  deux  hemispheres. 

A.  Arteres  des  circonvolutions.  — Les  vaisseaux  qui  composent 
ce  systeme  des  arteres  corticales  se  repandent  dans  I’epaisseur  de  la 
pie-mere  et  s’y  divisent  avant  de  fournir  les  petits  vaisseaux  qui 
penetrent  dans  la  pulpe  cerehrale  et  qui  sont,  a proprement  parler, 
les  vaisseaux  de  I’ecorce  grise  et  de  la  substance  medullaire  sous- 
jacente. 

Chacune  des  arteres  cerebrates  anterieure,  moyenne  etposterieure 
possede,  sur  la  surface  de  rhemisphere,  son  territoire  particulier. 
L’etendue  de  ces  trois  territoires  vasculaires  est  indiquee  dans  les 
figures  6,  9 et  10. 

Le  territoire  de  la  cer^brale  anUrieure  (teinte  rouge)  occupe  tout 
d’abord  la  moitie  interne  du  lobe  orbitaire,  puis  toute  la  partie  de  la 
face  interne  de  I’hemisphere  comprise  en  bant  entre  la  scissure  de 
Sylvius  et  la  scissure  perpendiculaire  interne;  enfm,  sur  la  face 
externe  de  I’hemisphere,  la  premiere  circonvotution  frontale,  la  partie 
anterieure  de  la  seconde,  I’extremite  superieure  des  deux  circonvolu- 
tions frontale  ascendante  et  parietale  ascendante,  puis  la  partie  du 
lobule  parietal  superieurqui  avoisine  la  scissure  interhemispherique. 

Tout  dernierement,  MM.  J.  Charcot  et  Souques  ont  signale  la  fre- 
quence des  localisations  tuberculeuses  au  niveau  de  la  region  para- 
centrale,  c’est-a-dire  au  niveau  du  centre  des  mouvements  du  membre 
inferieur.  Les  raisons  probables  de  cette  predilection  semblent 
tenir  a la  richesse  vasculaire  dela  region  et  au  ralentissenient  relatif 
de  la  circulation  en  ce  point.  En  effet,  les  branches  frontale  et 
parietale  ascendantes  de  la  sylvienne,  d’une  part,  et  I’une  des 
branches  collaterales  de  la  cerebrale  anterieure,  d’autre  part, 
viennent  se  terminer  precisement  dans  cette  region;  mais,  d’un  autre 
c6te,  la  situation  de  cette  region  paracentrale  au  point  culminant  de 
rhemisphere  cerebral  et  le  mode  particulier  de  deversement  des 
veines  cerebrales  externesdans  le  sinus  longitudinal  superieur,  deter- 
minent ace  niveau  un  ralentissement  notable  de  la  circulation.  Ces 
deux  conditions  anatomo-physiologiques  favoriseraient  I’apport  et  le 
depot  du  bacille  tuberculeux  et  partant  sa  germination  au  niveau  de 
la  region  paracentrale. 

Le  territoire  de  la  cerebrale  posUrieure  (teinte  bleue)  s’etend  sur 
toute  la  surface  du  lobe  temporo-occipital  moins  la  pointe;  il  com- 
prend,  en  outre,  le  cuneus,  la  partie  posterieurc  des  trois  circonvo- 
lutions occipitales  et  la  troisieme  temporale,  on  meme  une  portion 
seulement  de  cette  circonvolution. 
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Le  lerriloire  tie  la  cerebrale  moyeune  (huclmres  noires),  de  beau- 
coup  le  plus  elenclu  el  le  plus  imporlant,  occupe  loul  le  reste  de 
riiemisphere,  c’esl-a-dire  la  plus  grande  parlie  de  la  deuxierne  fron- 
lale,  la  Iroisieme  Irontale  tout  enliere,  les  trois  quarts  iiifeiieurs  des 
deux  circonvolulions  Irontale  ascendante  et  parielale  asccndante, 
line  parlie  du  lobule  temporal  superieur,  le  lobule  parietal  inlerieur 
tout  enlier,  le  pli  courbe,  la  parlie  anterieure  des  circonvolulions 
occipitales,  les  deux  premieres  temporales,  la  pointe  du  lobe  temporo- 
occipital,  et  enfin  les  circonvolutions  de  I’insula  et  la  region  retro- 
insulaire. 

On  voit  que  I’artere  sylvienne  englobe  dans  son  lerriloire  la  plus 
grande  partie  de  cetle  region  du  manteaii  de  rhernisphere,  oii  la 
Clinique  a pu  etablir  et  localiser  un  certain  nombre  de  centres  d’in- 
nervation,  soil  motrice,  soil  sensorielle. 

A cote  des  lesions  materielles  organiques  auxquelles  pent  donner 
lieu  une  obliteration  d’une  des  branches  de  cette  artere,  il  est  une 
lesion  d’ordre  transitoire  qui,  survenant  dans  ce  lerriloire  arteriel. 
pent  simuler  des  lesions  organiques  multiples  : nous  voulons  parler 
du  spasme  temporaire  des  vaisseaux  sylviens  qui,  survenant  dans  la 
migraine  ophtalmique,  constitue  la  migraine  ophtalmique  accom- 
pagnee.  Ce  spasme  des  vaisseaux  sylviens  amene  une  anemie  transi- 
loire  de  toute  la  region  qui  comprend  les  diverses  localisations  des 
quatre  elements  du  langage,  ainsi  que  de  quelques  regions  sensitives 
affectees  aux  bras  et  a la  face,  et  situees  en  arriere  des  circonvolutions 
ascendantes:  il  en  resulle  differentes  formes  transitoires  d’aphasie, 
des  fourmillements,  et  meme,  dans  certains  cas,  des  troubles  moteurs 
passagers  se  Iraduisant  par  des  altaques  d’epilepsie  motrice  par- 
tielle,  qu’on  voit  se  developper  a la  suite  du  scotome  scintillant. 

Les  arleres  corticales  se  divisent  et  se  ramifient  dans  I’epaisseur 
de  la  pie-mere  ; ce  seraient,  d’apres  M.  Duret,  des  arteres  appartenant 
au  type  terminal,  c’est-a-dire  qu’elles  se  resoudraient  en  capillaires, 
sans  s’unir  aux  arteres  voisines.  Cette  assertion  parait  etre  un  pen 
absolue  et  I’on  constate  en  realite  quelques  anastomoses. 

Du  cole  de  la  face  interne  de  la  pie-mere,  les  arborisations  des 
arteres  corticales  donnent  naissance  aux  arleres  nourricieres  de  la 
piilpe  encephalique,  lesquelles  penelrent  celle-ci  verticalement  et  se 
partagent  en  deux  groupes  : les  arteres  longues  ou  medullaires,  qui 
descendent  dans  le  centre  ovale  a une  profondeur  de  4 a 5 centi- 
metres et  constituent  chacune  un  petit  systeme  independant,  et  les 
arteres  courtes  ou  corticales,  qui  s’arretent  dans  la  substance  grise 
des  circonvolutions  et  s’y  resolvent  rapidement  en  mailles  capil- 
laires. Lorsqu’on  pratique  une  coupe  du  cerveau,  on  voit  sourdre, 
au  bout  de  quelques  instants,  un  grand  nombre  de  gouttelettes  de 
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’ sano'  qui  sont  Cournies  par  ces  arterioles  : c’est  le  piquets  on  sabU 
c&rdbral,  d’aulant  plus  marque  que  les  arterioles  renferment  plus  de 

sang  (etats  congestifs  du  cerveau). 

B.  Arteres  des  noyaux  centraux.  — Les  arterioles  qui  consti- 
tuent le  systeme  central  naissent  de  chacun  des  trois  gros  troncs 
arteriels  du  cerveau,  au  voisinage  immediat  de  leur  origine  dans  le 
, polygone  de  Willis. 

Celles  que  fournissent  la  cerebrale  anterieure  et  la  sylvienne 
penetrent  par  I’espace  perfore  anterieur;  celles  qui  emanent  de  la 
cerebrale  posterieure  penetrent  par  Tespace  perfore  posterieur. 


iiogau  lenticulanv 

Fig.  40.  — Coupe  vertico-transversale  du  cerveau  au-devant  de  la  commissure  grise. 

Branches  ganglionnaires  de  la  sylvienne. 

Des  leur  point  de  depart,  elles  se  dirigent  perpendiculairement 
ii  la  direction  du  tronc  principal  : ce  sont,  de  plus,  des  arteres  termi- 
nates par  excellence. 

Le  chemin  tres  court  du  coeur  aux  ganglions  de  la  base,  le  calibre 
relativement  considerable  des  arteres  centrales  par  rapport  a celui 
des  arteres  corticales  et  I’absence  d’anastomoses  entre  ces  arteres 
constituent  pour  elles  des  conditions  facheuses  et  des  raisons  d’ordre 
mecanique,  capables  d’expliquer  la  predominance  des  ruptures  arte- 
rielles  dans  les  ganglions  centraux.  On  sait,  en  effet,  que  c’est  dans 
ces  derniers  qu’on  trouve  le  siege  le  plus  frequent  de  I’hemor- 
rhagie  cerebrale. 

La  cerebrale  anterieure  fournit  les  arteres  strides  anUrieures, 
tres  variables  dans  leur  volume  et  surtout  dans  leur  nombre  : elles 
vont  se  perdre  dans  la  t6te  du  noyau  caude. 
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La  cerebrale  moycnnc,  de  beaucoup  la  plus  imporlanle,  fournit 
les  arleres  striees  internes  el  les  arteres  slrit^es  exlernes. 

Les  arteres  striees  internes  s’elevent  verlicalement  dans  les  deux 
segments  du  noyau  lenticulaire,  traversent  la  capsule  interne,  sui- 
vant  un  trajet  oblique  en  haul  et  en  dedans,  et  se  terminent  dans  le 
noyau  caude. 

D’un  interfit  plus  grand  sont  les  arteres  striees  externes  qui, 
situees  en  dehors  des  precedentes,  se  portent  vers  le  segment  externe 
du  noyau  lenticulaire.  Elies  gagnenl  ensuRe  la  capsule  interne,  les 
unes  en  traversant  ce  segment,  les  autres  en  le  contournant  par  sa 
face  externe,  et  elles  se  subdivisent  alors  en  deuxgroupes,  I’un  ante- 
rieur,  I’autre  poslerieur. 

1°  Le  groupe  anterieur  comprend  les  arteres  lenticulo-striees , qui 
traversent  le  segment  anterieur  de  la  capsule  interne  pour  se  ter- 
miner dans  le  noyau  caude.  C’est  dans  ce  groupe  que  se  trouve 
Vartere  de  llieniorrhagie  cerebrale  (flg.  40  et  41). 

2°  Les  arteres  lenticulo-optiques,  ou  groupe  posterieur,  repondent 
au  segment  posterieur  de  la  capsule  interne  et  se  terminent  a la 
partie  externe  et  anterieure  de  la  couche  optique. 

La  lesion  consecutive  a la  rupture  d’un  anevrysme  mlliaire  de  ces 
arteres  determinera  une  hemianesthesie  cerebrale  accompagnee,  le 
plus  souvent,  d’hemiplegie  motrice  plus  ou  moins  accentuee;  il  pent 
cependant  arriver  que  I’hemianesthesie  cerebrale  se  presente  isolee, 
du  moins  a litre  de  phenomene  permanent. 

La  cerebrale  posterieure  envoie  a la  couche  optique  de  nom- 
breuses  arteres  : 

1“  Les  arteres  optiques  inferieures; 

2“  L’artere  optique  posUrieure  et  interne,  dont  les  hemorrhagies 
sont  frequemment  suivies  d’inondation  ventriculaire,  se  traduisant 
cliniquement  par  la  contracture  precoce,  des  convulsions  epilepti- 
formes,  symptomes  graves,  car  la  mort  est  la  consequence  a peu  pres 
obligatoire  d’line  semblable  complication ; 

3°  L’artere  optique  posterieure  et  externe,  qui  vient  de  la  cere- 
brale posterieure  quand  elle  a deja  contourne  le  pedoncule  cerebral, 
et  dans  lequel  elle  monte  obliquement  avant  d’entrer  dans  la  portion 
posterieure  de  la  couche  optique.  Les  ruptures  de  ce  vaisseau  deter- 
minent  des  hemorrhagies,  qui  fusent  souvent  dans  I’epaisseur  du 
pedoncule  cerebral. 

- . On  voit  combien  I’etude  de  ces  arteres  ganglionnaires  est  impor- 
tante  pour  le  clinicien,  en  raison  de  leurs  rapports  avec  les  cavites 
ventriculaires  et  les  faisceaux  de  la  capsule  interne  que  les  bemor- 
rhagies  consecutives  a leur  rupture  peuvent  leser  soil  directement, 
soil  par  compression. 
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Veines  cerebrales.  — L’issue  clu  sang  arrive  au  cerveau  par  les 
arleres  est  assuree  par  un  ridie  reseau  veineux  qiii  se  repartit  en 
trois  syslemes  : 1°  les  veines  des  circonvokitions;  2“  les  veines  des 
noyaux  centraux  ou  veines  cle  Galien  ; 3"  les  veines  de  la  base. 


ar\eres  sMees  ffnler 
■noTjan  caude 

TioTjau  leiiticukhre 


aftffe  opli<pe 
jostero  -idleme 

artere  opMque 
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couclae  opli<ya£ 
arl , c^Li(pU£  mfd-. 


Fig.  4-1.  — Coupe  de  Flechsig  (hemisphere  gauche).  — Arteres  des  noyaux  centraux. 
a,  arteres  lenticulo-striees.  — b,  arteres  leiiticulo-optiques. 

Toutes  ces  veines  viennent  se  terminer  dans  les  sinus  cle  la  dure- 
mere. 

Les  veines  des  circonvolutions  ont  iin  volume  beaucoup  plus 
considerable  que  celui  des  arld'es.  Au  lieu  de  se  dissimuler,  comme 
ces  dernid-es,  dans  la  profondeur  des  scissures,  elles  cheminent  de 
preference  a la  surface  libre  des  circonvolutions. 
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Les  veinea  des  noyaux  centraux  empruntenl,  pour  se  poiier  dans 
le  systeme  veineiix  general , les  prolongemenls  intra-cerebraux  de 
la  pie-mere  : elles  se  cornlensent  sur  la  loile  clioroidienne  en  deux 
troncs  volumineux,  les  veines  de  Galien. 

Les  veines  de  la  base  reproduisenl  un  polygene  veineux  sous- 
encephalique  comparable  an  polygene  arleriel  (Teslut);  la  seule 
dilTerence  que  presentenl  les  deux  systemes  consiste  en  une  attenua- 
tion considerable  subie  par  les  veines,  par  suite  de  cette  tendance 
encore  inexpliquee  qu’a  le  sang  veineux  a se  porter  presque  en  tota- 
lite  vers  la  convexite  des  hemispheres. 


IV.  — DIAGNOSTIC  TOPOGRAPHIQUE  DES  LESIONS  CEREBRALES 


Les  notions  d’anatomie  et  de  systematisation  cerebrates  prece- 
demment  etablies  vont  nous  permettre  d’esquisser  rapidement  les 
principaux  traits  du  diagnostic  topographique  des  lesions  du  cer- 
veau. 

LESIONS  DU  CERVEAU  PROPREMENT  DIT.  — A.  Lesions  corti- 
CALES.  — Aphasies.- — La  connaissance  des  differents  centres  du  lan- 
gage  donne  la  possibilite,  dans  la  plupart  des  cas,  d’indiquer  quel  est 
le  siege  de  la  lesion  localisee  de  Pecorce  cerebrate. 

Rappelons,  toutefois,  la  necessite  de  bien  distinguer  la  para- 
phasie  de  Vaphasie  motrice  proprement  dite;  car,  dans  le  premier 
cas,  la  circonvolution  de  Broca  est  intacte,  et,  dans  le  second,  elle 
est  toujours  alteree.  Nous  avons  vu  aussi  que  parfois,  chez  les 
((  visuels  ))  en  particulier,  Vagraphie  pent  relever  de  la  perte  des 
images  motrices  graphiques  et  dependre  d’une  lesion  du  pli  courbe. 

A propos  des  rapports  de  I’agraphie  et  des  centres  visuels  verbal 
et  cornmun,  signalons  encore  le  caractere  diagnostique  tire  de  I’ecri- 
ture  spontanee  ou  de  la  copie  des  caracteres  ecrits.  Supposons  que 
chez  un  visuel  les  rapports  entre  le  centre  visuel  cornmun  et  le  centre 
visuel  verbal  soient  interrompus  : le  malade  pourra  encore  ecrire 
spontanement,  grace  aux  images  motrices  de  son  centre  visuel  verbal, 
mais  ne  pourra  plus  copier  les  caracteres.  D’autre  part,  si,  chez  ce 
meme  visuel,  le  centre  visuel  verbal  est  altere  sans  que  les  relations 
entre  le  centre  visuel  cornmun  et  le  centre  de  I’agraphie  soient  rom- 
pues,  dans  ce  cas  le  malade  ne  pourra  plus  ecrire  spontanement, 

mais  pourra  encore  copier.  • • j- 

Dans  le  cas  de  tumeur  cerebrale,  une  aphasie  progressive  mdique 
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I’extension  graduelle  du  neoplasme  et  peut  servir  au  diagnostic  topo- 
graphique  de  la  region  envahie. 

Quant  a la  nature  de  la  lesion,  elle  sera  determinee  par  revolu- 
tion, les  syinptomes  concomitants,  la  connaissance  de  la  topogiaphie 
des  centres  et  de  leurs  rapports  avec  les  vaisseaux.  C’est  ainsi  qu  on 
poiirra  etablir  si  Faphasie  est  transitoire,  relevant  de  la  migraine 
ophtalmiqiie,  d’un  traumatisme  cerebral,  de  la  periode  prodromique 
de  I’apoplexie,  on  permanente,  due  alors  a I’liemorrhagie  ou  au 
ramollissement  du  cerveau,  ou  encore  a une  lumeur  cerebrale. 

Troubles  moteurs.  — D’une  maniere  generale,  si  I’on  se  rap- 
pelle  que  toutes  les  fibres  nerveuses  convergent  de  I’ecorce  vers  la 
capsule,  on  comprendra  que  de  petits  foyers  siegeant  dans  la  capsule 
peuvent  produire  les  memes  symptomes  que  des  foyers  plus  etendus 
siegeant  dans  le  centre  ovale  ou  dans  I’ecorce  grise.  Ainsi,  dans  le 
cas  d’hemiplegie  complete  du  cote  oppose,  on  trouvera  sur  I’ecorce 
grise  une  lesion  tres  etendue,  puisqu’elle  doit  comprendre  tout  le 
champ  moteur;  au  centre  ovale,  un  foyer  plus  petit  dans  les  faisceaux 
moteurs  aurait  le  meme  effet.  Enfin,  dans  la  capsule  interne,  la  des- 
truction d’une  petite  portion  du  segment  lenticulo-optique  suffit 
pour  provoquer  des  symptomes  complexes. 

Les  bemiplegies  consecutives  aux  lesions  de  I’ecorce  etant  tres 
rares,  on  pensera  done  tout  d’abord,  dans  le  cas  d’hemiplegie,  a 
reconnaitre  si  la  lesion  est  voisine  de  la  capsule  interne,  ou  siege  dans 
la  capsule  meme,  si  d’autres  symptomes  n’indiquent  pas  que  la  lesion 
s’etend  a d’autres  parties  du  cerveau. 

Inversement,  I’observation  anatomique  et  clinique  montre  que  les 
affections  d’origine  cerebrale  de  quelques  portions  du  corps,  d’une 
main,  d’un  bras,  par  example,  out  rarement  pour  cause  des  lesions 
de  la  capsule  interne  ou  les  fibres  sont  tellement  nombreuses  qu’une 
lesion  ne  peut  guere  porter  sur  quelques  fibres  isolement. 

Apres  ce  qui  a ete  dit  precedemment,  il  est  inutile  de  revenir  sur 
I’importance  des  phenomenes  moteurs  du  debut  de  Vaura  ipileptique 
pour  la  connaissance  du  point  de  depart  cortical ; on  salt  quels 
resultats  brillants  M.  Horsley  a obtenus  en  intervenant  dans  ces  cas 
pour  supprimer  la  cause  d’irritation. 

Que  les  pbenomenes  soient  convulsifs  ou  paralytiques,  le  centre 
moteur  interesse  peut  etre  presque  surement  indique. 

Un  des  caracteres  generaux  des  lesions  corticales  est  de  determiner 
des  convulsions,  convulsions  qu’on  ne  rencontre  pas  dans  les  lesions 
sous-corticales. 

A la  suite  des  convulsions  plus  ou  moins  localisees  dans  un 
membre  et  dependant  d’une  tumeur  intra-cranienne,  survient  souvent 
de  la  contracture  du  membre  ou  de  la  partie  interessee.  Les  con- 
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Iraclures  sont  prccoces  dans  le  cas  d’liemorrhagie  ineningee.  Rernar- 
([uons  tout  de  suite  que  les  contractures  MmipUgiques  prccoces, 
survenues  a la  suite  d’uue  attaque  apoplectiqiie,  dei)cudent  ou  d’une 
hemorrhagie  meningee  ou  d’uue  lieiuorrhagie  iiitra-ventriculaire. 

Parmi  les  localisations  pathologiques  de  I’ecoi-ce,  il  eu  est  uue 
que  nous  sigualous  seuleuient  pour  y revenir  tout  a I’heure  a propos 
des  localisations  du  bulbe,  c’est  la  paralysie  glosso-labiee  d’origine 
cerebrate,  produite  par  une  lesion  du  centre  cortical  du  I'aisceau  geni- 
cule. 

B.  Lesions  des  noyaux  centraux,  de  la  capsule  interne  et  du 
CENTRE  OVALE.  — Penetrant  maintenant  dans  les  parties  centrales, 
voyons  s’il  est  possible  de  diagnostiquer  une  lesion  de  la  couclie 
optique  et  du  noyau  strie. 

Troubles  sensitifs.  — Les  troubles  de  la  sensibilite  generale 
consecutifs  aux  lesions  de  I’ecorce  sont  rares,  etant  donnee  la  grande 
etendue  du  territoire  sensitif. 

La  realisation  experimentale  de  I’hemorrhagie  en  foyer  par  le 
precede  de  MM.  Laborde  et  Lemoine  permet  d’etablir  presque  certai- 
nement  que  les  couches  optiques  constituent  des  centres  devolus  a 
la  fonction  de  sensibilite,  tandis  que  les  corps  stries  ont  pour  attri- 
bution fonctionnelle  la  motricite. 

Dans  le  fonctionnement  respectif  dont  il  s’agit,  ces  noyaux  cen- 
traux seraient  done  des  centres  superieurs  d’elaboration  nerveuse,  des 
foyers  de  transformation  des  impressions  sensitives  en  mouvements 
volontaires,  ayantun  rapport  organique  et  fonctionnelavec  les  centres 
de  controle  qui  president  a la  perception  consciente. 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  distinction  clinique  des  lesions  de  la  couche 
optique  et  des  corps  stries  est  encore  presque  impossible  : leurs 
lesions  se  traduisent  par  une  hemiplegiequine  parait  presenter  aucun 
caractere  distinctif,  quel  que  soit  le  noyau  interesse;  mais,  si  I’he- 
morrhagie est  limitee  a la  couche  optique  ou  a I’un  des  noyaux  des 
corps  stries,  Vhemiplegie  est  transitoire,  non  suivie  de  contracture. 

Il  n’en  est  pas  de  meme  lorque  la  lesion  interesse  la  couronne 
rayonnante  ou  la  capsule  interne : il  se  produit  dans  ce  cas  une 
heniiplegie  croisee  qui  ne  se  distingue  tout  d’abord  par  aucun  carac- 
tere special,  mais  cette  hemiplegic  ne  se  dissipe  pas  et  se  complique 
au  bout  d’un  , temps  variable  de  contracture  des  membres  paralyses. 
En  effet,  consecutivement  aux  lesions  de  I’ecorce  motrice,  des  fais- 
ceaux  moteurs  du  centre  ovale,  du  segment  moteur  de  la  capsule 
interne,  en  un  mot  a la  suite  d’alleration  interessant  dans  sa  conti- 
nuite  le  faisceau  pyramidal,  surviennent  constamment  des  troubles 
trophiques  consistant  anatomiquement  dans  la  sclerose  descendante 
systematique  des  faisceaux  blancs,  et  cliniquement  cette  sclerose 
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donne  lieu  a la  conlraclure  des  muscles  interesses,  par  imlalion  des 
cellules  molrices  des  comes  anterieures  de  la  moelle. 

Un  foyer  hemorrhagique  Ires  petit  interessant  la  portion  mo  rice 
de  la  capsule  interne  entrainera  done  une  hemiplegic  persistante 
el  suivie  de  contracture,  landis  qu’un  foyer  hemorrhagique  quatre  ou 
cinq  foisplus  considerable,  mais  n’interessant  pas  la  capsule  interne, 
ne  produira  qu’une  hemiplegic  temporaire. 

Les  lesions  de  la  partie  anUrieure  de  la  couronne  rayonnante  ont 
les  memes  consequences  que  celles  de  la  portion  motrice  de  la  cap- 
sule interne:  hemiplegie  molrice  croisee,  contractures  secondaires. 

Au  contraire,  les  lesions  de  la  partie  posterieure  de  la  couronne 
ra]jonnante donw&ni  WmkVhemianesthesie  et  souvent  a Vhemichoree, 
a VMrni-tremblement  et  a Vhemiathetose.  Hemichoree  et  hemiathe- 
tose  ne  sont  du  reste  que  des  varietes  parliculieres  de  tremblement 
qui  se  confondent  parfois  plus  ou  moins  en  constituant  de  1 hemicho- 
r6e  atMtosique. 

Si,  en  Clinique,  on  observe  presque  toujours  I’hemiplegie  en  meme 
temps  que  I’hemianesthesie,  cela  tienl  a ce  que  les  lesions  sont  rare- 
ment  limitees  a la  partie  posterieure  du  pied  de  la  couronne  rayon- 
nante; les  parties  anterieures  sont  le  plus  souvent  interessees  en 
meme  temps  en  plus  ou  moins  grande  partie.  Lorsquela  partie  poste- 
rieure du  pied  de  la  couronne  rayonnante  est  detruite,  I’hemi- 
anesthesie  persiste ; lorsqu’elle  est  simplement  comprimee  par  un 
foyer  hemorrhagique,  I’hemianesthesie  disparait  au  fur  et  a mesure 
de  la  resorption  du  sang  epanche. 

L’hemianesthesie  s’accompagne  quelquefois  d’ hemichoree ; mais 
I’hemichoree  pouvant  se  rencontrersans  alteration  de  la  sensibilite,  il 
est  permis  de  dire  avec  M.  Charcot  que  les  fibres  dont  la  lesion 
provoque  I’hemichoree,  I’hemiathetose  et  I’hemi-tremblement,  se 
trouvent  probablement  dans  la  couronne  rayonnante  a cote  et  en 
avant  de  celles  qui  servent  de  voie  de  transmission  aux,  impressions 
sensitives. 

L’ hemichoree  post-hemiplefiique  pourra  faire  penser  a une  lesion 
de  la  partie  posterieure  de  la  couche  optique,car  dans  presque  toutes 
les  autopsies  d’alTections  cerebrates  avec  hemichoree,  on  a note  la 
destruction  du  pulvinar.  A cbtede  I’hemichoree  post-hemiplegique,  on 
observe  parfois,  maisd’une  maniere  moins  frequente,une  hemichoree 
pre-hemiplegique,  consecutive  a un  petit  epanchement  circonscrit  du 
cote  oil  se  fera,  peuapres,  le  vaste  epanchement  qui  determinera  I’he- 
miplegie. 

A la  suite  de  lesion  du  carrefour  sensitif  de  la  capsule  interne,  on 
observe  une  hemianesth/isie  totale  croisee  portant  sur  tons  les  modes 
de  sensibilite  {hemianestlUsie  sensitivo-sensorielle),  les  sens  speciaux 
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elanl  alleinls  en  meme  temps  que  la  sensibilile  an  touclieret  a la  dou- 
leur. 

Du  c6te  (le  la  vue,  lorsque  les  troubles  sont  caraclerises  par  de 
1 cmbli/opie  croisie,  le  schema  de  Charcot,  supposant  eu  arriere  du 
chiasma  un  eutre-croisement  des  Fibres  optiques  non  entre-croisecs  au 
niveau  de  ce.  chiasma,  en  rend  parfaitement  compte;  mais  on  pent 
observer,  dans  les  memes  conditions  anatomo-cliniques,  des  faits 
dlmmopie  pour  I’explication  desquels  ce  schema  devient  insuffisant. 

Si  1 hemianestbesie  sensitivo-sensorielle  ne  se  rencontre  pas  com- 
munement  dans  I’liemiplegie  capsulaire,  c’est  que  les  foyers  cere- 
biaux  d hemonhagie  on  de  ramollissement  siegent  tres  rarement  sur 
les  parties  correspondant  au  carrefour  sensitif. 

U hemianesth^sie  totale  n’est  observee  que  dans  les  lesions  du  car- 
refour sensitif  de  la  capsule  interne  et  dans  Vhyster  ie,  et  le  diagnostic 
diffeientiel  est  parfois  impossible  des  le  debut  des  manifestations 
hemianesthesiques.  Cependant,  comme  I’hemianesthesie  capsulaire 
est  presque  constamment  accompagnee  de  phenomenes  paraly- 
tiques,  un  signe  pent  permettre  le  diagnostic.  En  effet,  dans  les 
lesions  de  la  capsule  interne,  alors  qu’il  existe  le  plus  souvent  du 
cote  meme  de  I’anesthesie  et  de  Fhemiplegie  motrice,  une  paralysie 
du  facial  inferieur,  1 hemiplegic  liysterique  porte  exclusivement  sur 
les  membres  et  n’interesse  pas,  en  general,  le  domaine  du  facial 
inferieur. 

Un  oil  deux  mois  apres  le  debut  de  I’affection,  I’apparition  de 
choree  post-paralytique  et  d’exayeration  des  reflexes  tendineux  con- 
firmera  le  diagnostic  de  lesion  organique. 

Hemiopie  et  amblyopie.  — L’amblyopie  qui  accompagne  les 
lesions  du  carrefour  sensitif  est  une  amblyopie  croisee  avec  conser- 
vation des  reflexes  pupillaires  et  scotome  peripherique. 

L’ hemiopie  homonijme  droite  ou  gauche  pent  aussi  etre  le  resultat 
d’une  lesion  du  carrefour  sensitif  et  des  centres  visuels  hemisphe- 
riques : elle  se  rencontre  du  c6te  de  Fhemiplegie  et  de  I’hemianes- 
thesie, quand  ces  dernieres  existent  avec  elle. 

Dans  Fhemiopie  cerebrale  corticale  ou  sous-corticale,  les  reflexes 
pupillaires  sont  conserves  et  les  scotomes  parfaitement  symetriques: 
I’apparition  de  cecite  verbale  avec  une  hemiopie  cerebrale  droite  a 
scotome  symetrique  permet  une  localisation  assez  exacte  de  la  lesion. 

La  lesion  des  bandelettes  optiques  determine  aussi  une  hemiopie 
homonyme,  droite  ou  gauche,  qui  se  distinguera  de  Fhemiopie  cere- 
brale hemispherique  par  Fabolition  des  reflexes  pupillaires;  de  plus, 
Fhemiopie  consecutive  a la  lesion  des  bandelettes  optiques  s’accom- 
pagne  bien  plus  souvent  de  scotome  scintillant  que  Fhemiopie  hemi- 
spherique corticale;  enfm  Fhemiopie  consecutive  a la  lesion  des 
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bandelettos  opUques.  pendant  leu,-  trajel  a 
Muelnuefois  une  hemiplegie.  Rcmarquons,  a ce  piopos  qu  u ie 
plegl  cocxislant  avec  la  parcdysie  d'nn  nerf  crdmen  du 
neL  volt  jamais  dans  les  lesions  heinispheriques  alors  quelle 
natliomioinonique  des  lesions  de  la  base  de  Vencephale. 

Pom-  terminer  cette  enumeration  rapide  des  troubles  des  voies 
visuelles,  disons  qu’une  lesion  mediane  du  chiasma  determinera  une 
hemiopie  lemporale,  le  plus  souvent  consecutive  a des  tumeurs  de  la 
glande  pituitaire  (acromegalie). 

La  compression  du  nerf  optique  par  une  tunieur  de  la  base  detei- 
mineraune  amblyopie  du  m6me  cote  avec  perte  des  reflexes  pup il- 
laires.  Ce  dernier  caractere  permettra  de  distinguer  cetle  amblyopie 
de  celle  qui  est  consecutive  aux lesions  du  carrefour  sensitif,  cardans 
ce  dernier  cas  le  reflexe  pupillaire  est  conserve. 

Vhemiopie  monoculaire  par  liemildsion  d'un  nerf  optique  et  1 he- 
miopie  nasale  sont  rares,  et  rentrent  le  plus  souvent  dans  le  groupe 
des  amblyopies. 

Enfin,  Oppenheim  a decrit  une  heniiopie  bilaterale  oscillante,  se 
montrant  au  cours  d’une  affection  du  chiasma,  etqui  pourlui  seiaitle 
criterium  de  la  syphilis  de  la  base  du  cerveau. 

La  rotation  de  la  tete  et  la  donation  conjuguee  des  yeux  figurent 
souvent  au  nombre  des  troubles  de  la  motilite  consecutifs  aux  affec- 
tions cerebrales  : le  sens  de  la  rotation  de  la  tete  et  de  la  deviation 
conjuguee  des  yeux  depend  non  seulement  du  siege  de  la  lesion,  mais 
aussi  de  la  nature  de  cette  lesion  (Landouzy).  Lorsqu’il  s’agit  d’une 
Usion  cerebrate  irritative,  le  malade  tourne  la  tete  et  les  yeux  vers 
les  membres  convulses,  e’est-a-dire  du  c6te  oppose  a la  lesion  ence- 
phalique ; lors([ue  la  lesion  est  de  qualite  paralytique,  la  rotation  de 
la  tete  et  des  yeux  se  fait  du  cote  des  membres  non  paralyses,  e’est- 
a-dire  du  cote  dela  lesion  cerebrale. 

Paralysie  faciale.  — Qu’elle  soil  reunie,  comme  cela  se  passe  le 
plus  souvent,  a la  paralysie  des  membres,  et  dans  ce  cas,  des  membres 
du  meme  c6te,  ou  bien  isolee,  formant  ainsi  une  monoplegie  faciale 
fort  rare,  ou  encore  reunie  a la  lesion  des  fibres  voisines  de  I’hypo- 
glosse,  determinant  une  monoplegie  facio-linguale,  la.  paralysie  d’ori- 
gine  centrale  possede  deux  caracteres  pathognomoniques  : 1“  la 
conservation  de  Pexcitabilite  electrique  normale  des  nerfs  et  des 
muscles  pour  les  deux  sortes  de  courants ; 2°  Pimmunite  de  la  branche 
superieure  du  nerf,  le  facial  superieur  etant  ordinairement  indemne, 
alors  qu’il  est  toujours  pris  dans  les  paralysies  d’origine  periphe- 
rique. 


LESIONS  PEDONCULAIRES.  — Les  faisceaux  moteurs  et  sensi- 
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tils  passant  par  le  pedoncule  cmbral,  il  est  evident  qne  les  lesions 
de  ces  pedoncnles  daermineront  des  troubles  de  la  inotilite  et  de  la 
sensibilite  : certaines  particularites  tirees  de  la  disposition  anato- 
miqne  de  la  region  pourront  6tre  ntilisees  pour  le  diagnostic. 

Les  pedoncnles  etanttres  voisinsdel’emergence  des  nerfs  nioteurs 
oculaires  cominuns,  lesqiiels  par  leurs  filets  radiculaires  interessent 
nieme  la  partie  interne  des  pedoncnles,  nne  lesion  unique  pourra 
interesser  en  meme  temps  ces  deux  tractus:  le  pedoncule  avant 
I’entre-croisement  du  faisceau  pyramidal,  le  nerf  de  la  troisieme  paire 
apres  son  entre-croisement  sur  la  ligne  mediane.  On  constate  alors 
une  forme  particuliere  d’liemiplegie  altenie  : le  type  superieur  ou 
syndrome  de  Weber,  caracterise  par  la  paralysie  des  muscles  innerves 
par  le  moteur  oculaire  commun  d’un  cote  et  la  paralysie  des  membres 
de  I’autre  cote. 

Le  faisceau  pyramidal,  a son  passage  dans  le  pedoncule,  est 
accompagne,  comme  sur  tout  son  parcours,  de  fibres  dont  la  lesion 
determine  I’hemichoree  ou  I’hemiathetose  : la  lesion  isolee  de  ces 
fibres,  au  niveau  du  pedoncule,  donnant  lieu  a de  fhemichoree  sans 
paralysie  de  I’autre  cote,  mais  avec  une  paralysie  du  moteur  oculaire 
commun  du  cote  de  la  lesion,  constitue  une  nouvelle  variete  Wlienii- 
pUgie  alterne,  le  syndrome  de  Benedikt. 

D’autre  part,  du  passage  du  ruban  de  Reil  dans  le  pedoncule,  avec 
les  fibres  gustatives  et  auditives  associees  a son  parcours,  il  resulte 
qu’une  compression  ou  une  destruction  de  certains  points  du  pMon- 
cule  produira  une  liemianesthesie  complete  et  croisee  dans  laquelle 
I’oui'e  et  le  gout  pourront  etre  interesses;  mais  la  vue  et  I’odorat 
seront  toujours  intacts,  ce  qui  n’est  pas  le  cas  'des  hemianesthesies 
cerebrales  ou  hysteriques. 

LESIONS  PROTUBERANTIELLES.  — L’entre-croisement  dans  la 
protuberance  fibres  du  faisceau  genicule  destinees  aux  nerfs  mas- 
ticateur,  facial  et  hypoglosse  presente  un  grand  interet  dans  la 
semeiologie  de  quelques  affections  protuberantielles.  Un  foyer  siegeant 
a la  partie  superieure  de  la  protuberance  determineraune  hemiplegie 
croisee  de  la  face  et  des  membres,  comme  I’hemiplegie  capsulaire  : 
elle  s’en  distingue  cependant  en  ce  que,  dans  I’affection  protuberan- 
lielle,  le  facial  superieur  est  interesse  au  meme  titre  que  le  facial 
inferieur,  tandis  que,  dans  I’hemiplegie  capsulaire,  le  facial  inferieur 
est  seul  interesse  le  plus  souvent. 

Un  foyer  siegeant  a la  partie  Oi/’criewfcde  la  protuberance  (fig.  42) 
sera  par  consequent  au-dessous  de  I’entre-croisement  du  faisceau 
genicule  et  au-dessus  de  I’entre-croisement  du  faisceau  pyramidal, 
lequel  ne  se  fait  qu’au  niveau  du  bulbe,  en  sorte  qu’il  y aura  paralysie 
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de  la  face  et  souvent,  en  meme  temps,  par  lesion  de  voisinage,  para- 
lysie  du  moteur  oculaire  externe  du  c6te  de  la  lesion,  elhemiplegie 
des  membres  du  c6te  oppose  : c’est  Vhemi'pUgic  alterne  du  type  inf6- 
rieur  oii  de  Millard-Gubler . 

Cette  hemiplegie  alterne  du  type  inferieur  peut  se  presenter  sous 
deux  formes  cliniques  distinctes  qui  repondent  a ce  que  la  lesion 
occasionnelle  siege  soit  au  niveau  du  noyau  commun  au  facial  et  au 
moteur  oculaire  externe  (paralysie  nucleaire),  soit  au  niveau  des  filets 
nerveuxqui  en  partent  (paralysie  protuberantielle).  Dans  les  deux  cas 


il  existe  une  paralysie  faciale  ainsi  qu’une  paralysie  du  moteur  ocu- 
laire externe  du  cdte  oppose.  Mais,  si  le  noyau  lui-m^me  est  interesse, 
il  s’agit  d’une  paralysie  conjuguee  de  la  sixieme  paire  (les  yeux  sont 
tous  les  deux  devies  dans  le  meme  sens),  les  noyaux  des  moteurs 
oculaires  externes  envoyant  un  filet  aux  noyaux  des  moteurs  internes 
du  c6te  oppose  et  ce  systeme  de  fibres  agissant  dans  les  mouvements 
d’ensemble  executes  par  les  yeux  dans  le  sens  lateral  (fig.  43).  Si  ce 
sont  les  filets  eux-memes  du  moteur  oculaire  externe  qui  sont  leses, 
on  observe  une  paralysie  assocUe  de  la  sixieme  paire;  si  Ton  dit  au 
malade  de  regarder  du  c6te  paralyse,  I’oeil  est  devie  en  sens  inverse  : 
rinflux  nerveux  ne  pouvant  passer  par  le  moteur  oculaire  externe 
altere  passe  par  le  nerf  moteur  oculaire  interne  reste  sain  (fig,  44) 

1.  Blocq  et  Onanoff,  Semeiologie  et  diagnostic  des  maladies  nerveuses,  Paris,  1892. 
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Les  lesions  de  la  protuberance  peuvenl  aussi  donner  lieu  a la  rota- 
tio'ii  de  la  tete  et  ii  la  deviation  conjugu^e  des  yeux.  Dans  les  lesions 
de  I’elao-e  superieur,  les  elfels  de  cel  ordre  sont  les  mfimes  que  ceux 
des  lesions  cerebrales ; m'ais  pour  les  lesions  des  etages  moyen  el 
inlerieiir,  il  y a inversion  dans  les  ell'els  produils  : les  lesions  irrila- 
lives  donnenllieu  a une  rolalion  de  la  lele  avec  devialion  conjuguee 
des  yeux  vers  les  membres  sains,  c’esl-a-dire  vers  le  cOle  oil  siege  la 
lesion  prolLiberanlielle;  les  lesions  de  naliire  paralylique  produisenl 
la  rolalion  du  c6le  des  membres  paralyses,  c’esl-a-dire  du  c6te  oppose 
au  siege  de  la  lesion  proluberanlielle. 


1 a consequence  de  cel  ordre  de  cboses  esl  que  les  racmes  ceie- 
i des  nerfs  de  la  sixieme  et  de  la  onzieme  paire,  qui  jouent 

role  dans  les  mouvements  de  rotation  de  la  tete  et  de 
S'e'vi2n  cot g-e  des  yeux.  s-enfe-croisen.  xers  la  pacde  moyenne 

delaprotuberanceannulaire.  ^ nerveuses 
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faculle  d’elocutioii  cst  intacLe  el  parfaile,  ties  troubles  daus  la  pro- 
nonciation,  de  la  dysarthrie. 

Les  troubles  de  la  sensibilite  coiisecutifs  a la  lesion  de  la  parlie 
exlerne  de  la  protuberance,  lieu  de  passage  du  ruban  de  Reil,  son! 
marques  par  une  hemianeslliesie  croisee,  caracterisee  par  ce  fait  que 
I’ouie,  I’odorat,  le  gout  el  la  vue  sont  respectes. 

LESIONS  BULBAIRES.  — Si  Ton  se  rappelle  combien  sont  rappro- 
cbes  dans  le  bulbe  les  noyaux  d’origine  de  la  plupart  des  nerfs  cra- 
niens,entre  autres  les  noyaux  des  nerfs  spinaux,pneumogastriqueset 
glosso-pharyngiens,  ainsique  ceux  des  hypoglosses  et  des  trijumeaux, 
on  comprend  que  leurs  lesions  soient  le  plus  souvent  connexes;  elles 
delerminent  des  troubles  de  la  parole,  de  la  phonation,  de  la  masti- 
cation, de  la  deglutition,  de  la  respiration  et  de  la  circulation. 


repos  dh'ec^ou  ^auclie  direclion  i-oile 
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Fig.  41.  — Mouvements  des  yeux  dans 
et  nueleaire  (conjaguee)  du  moteur 
Onanoitj. 

les  paralysies  protub^rantielle 
oculaire . exteme  droit  (d’apres 

(associde) 
Blocq  et 

troubles  dont  I’ensemble  conslitue  la  paralysie  labio-glosso-laryn- 
gee.  — Elles  donnent  lieu  frequemment  aussi  a des  troubles  de  la 
secretion  renale  : polyurie,  albuminurie,  glycosurie. 

Nous  avons  vu  que  la  lesion  du  centre  cortical  du  faisceau  geni- 
cule  peut  donner  naissance  aux  principaux  symptdmes  de  la  para- 
lysie bulbaire  progressive  : paralysie  de  la  langue,  des  levres  et  du 
voile  du  palais.  Toutefois,  il  y a,  dans  le  mode  de  debut  de  la  para- 
lysie glosso-labiee  d’origine  cerebrale,  tout  un  ensemble  de  sym- 
ptdmes  c6r6braux  (\ci\is,  paralysie  faciale,  hemiplegie,  quelquefois 
convulsions,  attaques  epileptiformes)  qui  font  defaut  dans  la  maladie 
de  Duchenne;  de  plus,  dans  celle-ci,  la  paralysie  est  progressive  et 
atteint  successivement  la  langue,  les  levres  et  le  voile  du  palais.  Une 
fois  constituee,la  paralysie  glosso-labiee  d’origine  cerebrale  presente 
trois  caracteres  qui  la  distinguent  dela  paralysie  bulbaire  progressive  • 
la  conservation  des  reflexes,  I’absence  d’atrophie  musculaire  et  la 
conservation  de  la  contractility  electrique.  En  myme  temps  que  ces 
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derniet’S  signes,  il  cxisle,  clans  la  maladie  de  Duchenne,  un  ensemble 
de  symptdmes  bulbaires  : troubles  du  c6le  dn  larynx  (affaiblissement 
progressif  de  la  voix),  du  poumon  (acces  d’(5loufl‘emenl),  du  cceur 
(syncope),  symptdmes  qui  font  defaut  dans  la  paralysie  glosso-labiee 
d’origine  corticale. 

Les  arteres  bulbaires  venant  de  Tartfere  spinale  anterieure, 
branche  des  vertebrales,  Tinterruption  de  la  circulation  dans  I’artere 
spinale  anterieure  et  dans  les  vertebrales  amene  une  paralysie  labio- 
glosso-laryngee  qui  ne  difT6re  de  la  paralysie  consecutive  a I’atrophie 
lente  des  noyaux  des  nerfs  bulbaires  que  par  la  rapidite  de  son 
debut. 

La  compression  brusque  du  bulbe,  I’anemie  des  noyaux  des  pneu- 
mogastric[ues  ou  la  destruction  de  ces  noyaux  par  I’indammation  en- 
trainent  la  mort  par  syncope  ou  par  asphyxie. 

La  destruction  ou  la  compression  des  conducteurs  nerveux  d’une 
des  moities  laterales  du  bulbe  determine  une  hemiplegie  et  une 
hemianesttiesie  du  cote  oppose  a la  lesion,  ainsi  qu’un  leger  degre 
d’hyperesthesie  du  cote  de  la  lesion  (Brown-Sequard). 

E.  Blin. 


APOPLEXIE 


D sf initio n.  — Sous  le  nom  d upoplexie , on  designe  un  syn- 
drome Clinique  caracteriseessentiellementpar  Tassociation  des  signes 
suivants  : abolition  brusque  du  mouvement  volontaire,  du  sentiment 
et  de  la  sensibilite  dans  tons  ses  modes,  avec  integrite  relative  de  la 
respiration  et  de  la  circulation. 

Historique.  — Comme  on  pent  le  penser,  la  connaissance 
d’un  accident  aussi  dramatique  que  I’apoplexie  ne  pouvait  guere 
echapper  aux  observateurs  anciens.  Aussi  sa  description  clinique  se 
retrouve-t-elle  dans  les  livres  hippocratiques  et  dans  les  principaux 
monuments  qui  nous  restent  de  I’epoque  romaine  et  de  I’epoque 
arabe.  Ce  complexus  etait  alors,  ainsi  qu’aujourd’hui,  considere 
comme  un  ensemble  symptomatique  ne  repondant  a aucune  lesion 
speciale.  Les  progres  que  fit,  avec  Morggani,  I’anatomie  patholo- 
gique  eurent  plutbt  d’abord  pour  resultat  d’alterer  et  d obscurcir 
celle  imemi^re  conception.  Get  observateur  decrivit,  en  effet,  chez 


apoplexie 
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des  suiels  avant  siiccombe  a I’apoplexie,  un  certain  nombre  de  lesions 
dilTereiiles  et  commenga  ainsi  a imposer  a ce  syndrome  des  divi 
sions  etiologiques.Mais  ce  furent  surlout  les  travaux  deRochoux  qui, 
en  prouvant  la  frequence  de  I’hemoiTliagie  cerebrale  comme  cause 
de  Papoplexie,  contribuerent  le  plus  a faire  de  ce  dernier  lerme  e 
SYnonyme  de  la  lesion  etudiee  par  lui.  Gar  bientot  la  confusion  fut 
presqiie  complete  entre  apoplexie  et  hemorrhagie  parenchyma- 
teuse,  d’ou  les  termes  impropres  d’apoplexie  pulmonaire,  d apoplexie 
splenique,  etc.,  entres  maintenant  dans  le  vocabulaire  medical  usuel, 

et  qu’il  sera  malaise  d’en  faire  disparaitre. 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  travaux  de  I’ecole  contemporaine  ont  aboli 
par  le  fait  ces  ambiguites  regrettables  et  restitue  au  mot  sa  significa- 
tion primitive,  en  lui  faisant  seulement  designer,  lorsqu’il  est  em- 
ploye sans  epilhete,  le  syndrome  que  nous  avons  defini  plus  haut.  Si 
sa  pathogenie  demeure  encore  entouree  d’obscurite  et  presque 
impossible  a expliquer,  les  dilferentes  afiections  qui  sont  suscep- 
tibles  de  le  realiser  nous  sont  maintenant  mieux  connues,  et  cette 
notion  permet  frequemment  de  deviner  la  cause  derriere  I’elfet,  point 
capital,  comme  on  le  verra,  au  point  de  vue  du  pronostic  et  du  trai- 


tement. 

Symptomatolocfie.  — L’apoplexie  pent  eclater  en  1 absence 
de  tout  prodrome  et  s’emparer  d’un  sujet  jouissant  en  apparence  de 
tons  les  attributs  de  la  sante  parfaite.  Le  malade  tombe  alorsbrusque- 
ment.  comme  frappe  delafoudre.  Quelquefois,  au  contraire,  plus  sou- 
vent  peut-etre  qu’on  ne  I’a  dit,  il  est  possible  de  mettre  en  evidence 
des  pMnomenes  precurseurs  qui,  quelques  heures  ou  quelques  jours 
avant  I’ictus,  permettent  dans  une  certaine  mesure  a I’observateur  de 
prevoir  I’accident  qui  va  seproduire.  Tels  sont  : la  cephalee  qui  peut 
6tre  tres  marquee,  les  etourdissements,  les  tintements  d’oreille,  et 
surtout  I’engourdissement  avec  fourmillements  limites  a la  main  ou 
au  pied,  ou  encore  I’affaiblissement  brusque  de  la  memoire  et 
I’aphasie  passagere. 

Avec  ou  sans  prodromes  survient  Victus,  lequel,  soudainement, 
terrasse  I’individu,  qui  s’affaisse  comme  assomme  sous  un  coup  de 
massue.  Intelligence,  sentiment,  mouvement  subissent  des  lors  une 
eclipse  plus  ou  moins  totale,  et  Ton  se  trouve  en  presence  d’un  orga- 
nisme  dans  lequel  la  vie  ne  se  manifeste  plus  que  par  la  persistance 
de  la  respiration  et  de  la  circulation. 

Voici  comment  se  presente  alors  le  malade  : il  est  etendu,  les 
membres  abandonnes  dans  la  posture  que  leur  communique  leur 
propre  poids,  et  dans  I’entiere  resolution,  la  face  immobile,  sans 
expression,  parfois  une  joue  soulevee  passivement  par  Fair  a chaque 
expiration  (le  malade  « fume  la  pipe  » suivant  I’expression  consa- 
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cree),  les  yenx  dcmi-recouverls  par  les  paupieres,  les  pupilles  le 
plus  souvenl  dilatees. 

Dans  quelques  cas,  on  pent  assister  iinrnediatement  apres  I’iclus  a 
line  altaque  convulsive  epilepliforme  dont  les  secousses  n’inleressenl 
en  general  qu’une  inoilie  du  corps  et  predominent  au  membre  supe- 
rieur.  Celle  crise  peul  alTecter  la  forme  clioreique.  11  esl  un  pheno- 
inene  qui  se  trouve  encore  frequemment  associe  a I’apoplexie,  c’esl 
la  danation  conjuguee  de  la  tele  et  dcs  yeux,  position  speciale  de  la 
tele  et  des  globes  oculaires  qu’entraine  d’un  meme  cote,  el  simul- 
tanement,  une  contracture  des  muscles  du  cou  et  des  oculo-moleurs; 
le  mecanisme  et  la  pathogenie  de  celts  deviation  onl  ete  exposes 
ailleurs  (p.  95  et  98). 

Enfm,  avec  une  frequence  extreme,  I’apoplexie  entraine  avec  elle 
des  troubles  paralytiques,  le  plus  generalement  limites  a I’un  des 
cotes  du  corps  (hemiplegie),  et  dont  la  constatation  offre  une  impor- 
tance majeure  au  point  de  vue  du  diagnostic  de  la  cause.  A la  face, 
la  paralysie,  lorsqu’elle  existe,  offre  presque  toujours  les  caracleres 
de  la  paralysie  faciale  d’origine  centrale,  sur  lesquels  il  ne  nous 
appartient  pas  d’insister  ici.  Nous  avons  dit  que  la  resolution  etait 
compile;  cependant,  lorsqu’il  y a hemiplegie,  il  est  encore  possible 
de  distinguer  quel  est  le  cole  atteint  de  paralysie.  Il  suffit  de  soule- 
ver  successivement  les  quatre  membres  au-dessus  du  plan  du  lit  et 
de  les  laisser  retomber  ensuite  de  leur  propre  poids;  il  est  alors  aise 
de  remarquer  que,  du  cote  paralyse,  le  membre  s’affaisse  en  masse 
bien  plus  lourdement  que  du  cote  sain,  en  raison  de  I’abolition  de  la 
tonicite  musculaire  qui  subsiste  encore  dans  ce  dernier. 

Au  debut,  loute  perception  sensitive  et  sensorielle  est  obnubilee. 
Il  en  est  de  meme,  mais  non  toujours,  des  differentes  varietes  de 
reflexes.  Dans  les  cas  graves,  il  n’existe  plus  ni  reflexe  patellaire, 
ni  reflexe  plantaire,  ni  reflexe  conjonctival.  Il  faut  faire  une  excep- 
tion, toutefois,  en  faveur  du.  reflexe  abdominal  qui  subsiste  toujours 
dans  une  certaine  mesure.  La  paroi  abdominale  se  retracte  sous  la 
percussion,  mais  du  cote  sain  seulement,  s’il  y a hemiplegie.  Le  re- 
flexe scrotal  et  celui  de  I’erection  mamelonnaire  sont  soumis  aux 
memes  regies.  Quelques  troubles  vaso-moteurs  ettrophiques  meritent 
encore  une  mention.  Telles  sont,  en  cas  d’hemiplegie,  I’augmenta- 
tion  possible  de  la  temperature  cutanee  du  c6te  paralyse  et,  de  ce 
meme  c6te,  la  production  rapide  de  1 eschave  fessiere  qui  a une 
grande  valeur  pronostique. 

Les  functions  digestives  ne  sont  pas  toujours  epargnees.  Il  n est 
pas  extremement  rare  d’observer,  a la  suite  de  1 ictus  apoplectique, 
surlout  s’il  est  survenu  pen  de  temps  apres  un  repas,  des  lomisse- 
ments  alimenlaires  plus  ou  moins  copieux  qui,  grace  a 1 insensibilite 
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, 1 de  devenir  I’occasion  de 

<>«  sto- 

macal  dans  les  voies  aeriennes.  On  devra  done,  a ce  poi  ? 

exercer  sur  les  malades  une  serieuse  snrvedlance.  Le  voi  e u p c 

a la  deglulition  sont,  a divers  degres,  abolis  ou  peiverlis,  et 
parlicnlarite  rend  Ires  difficile  Palimenlation  de  ces  suje  s. 

Les  fonctions  de  I’intestin  sont  attemtes  elles  aiissi.  Cette  pa 
du  lube  digestif  pent  etre  le  siege  d’une  paralysie  plus  ou  moms  com- 
plete qui  se  traduit  par  une  constipation  absolue.  D autres  fois,  le 
sphincter  anal  a perdu  sa  tonicile  et  laisse  echapper  les  matieres 

CgcciIgs  a 

II  en  est  de  meme  des  fonctions  vesicales.  Les  urines  peuvent  etre 

completemenl  retenues,  par  paralysie  vesicale,  ou  du  moms 

s’ecouler  qu’insensiblement  par  regorgement;  d’autres  fois,  i y a 

incontinence  vraie,  sans  distension  de  la  vessie,  les  urines  etant 
emises  au  fur  et  a mesure  de  leur  production. 

On  observe  parfois  dans  Pictus  apoplectique  I’albuminurie  el  la 

glycosurie  transitoire. 

La  respiration  est  intacte,  mais  celte  integrite  n’est  que  relative. 
Les  mouvements  en  sont  d’abord  reguliers,  bruyanls,  accompagnes 


d’un  ronflement  eclatant,  du  aux  vibrations  du  voile  du  palais  para- 
lyse (^respiration  stertoreuse).  Le  rythme  respiratoire,  compose  en 
premier  lieu  de  temps  longs  et  profonds,  est  susceptible  dans  les  cas 
graves  de  s’accelerer  ou  encore  d’affecter  le  type  dit  de  Cheyne- 
Stokes. 

Enfm  la  congestion  pulmonaire  et  meme  Phemorrhagie  pulmo- 
naire  se  developpent  frequemment  cbez  les  apoplectiques. 

La  temperature  et  le  pouls  sont  sujets  a des  variations  impor- 
tantes.  Dans  Papoplexie  viilgaire,  il  existe  a ce  point  de  vue  trois  pe- 
riodes  dislinctes.  Une  premiere  phase,  appelee  syncopale,  est  carac- 
lerisee  par  une  temperature  plutdt  inferieure  a la  normale(36  degres), 
par  la  paleur  de  la  face  et  un  pouls  regulier,  dur  et  ralenti.  Puis 


temperature  et  pouls  se  relevent  et,  durant  une  phase  intermediaire 
stationnaire,  Pune  el  Paulre  ne  s’ecartent  pas  sensiblement  de  la 
normale.  Enfin,  selon  la  nature  de  la  cause,  cette  periode  moyenne 
pent  servir  de  prelude  a la  guerison,  ou  au  contraire  a un  etat  plus 
grave.  Dans  ce  dernier  cas,  on  assiste  a une  ascension  extreme  de  la 
temperature  (40  ou  41  degres),  associeea  une  acceleration  correspond 
dantedu  pouls  qui  bat  130  ou  140,  et  des  mouvements  respiratoires 
dont  on  pent  compter  40  et  meme  CO  par  minute.  Inutile  de  dire  que  ces 
symptOmes  sont  du  plus  facheux  augure. 

Done,  deux  terminaisons  de  Papoplexie  sont  possibles  : la  termi- 
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naison  fatale  et  la  guerisori.  La  rnort  pent  etre  presqiie  inslantanee 
(apoplexie  foudroyanle),  ou  ne  survenir  qu’en  quelques  heures  ou 
quelques  jours.  Tardive,  elle  s’annonce  par  les  modifications  ther- 
miques,  cardiaques  et  respiratoires  que  nous  venous  d’indiquer- 
le  corps  se  couvre  de  siieurs,  le  visage  se  cyanose  et  le  rale  tracheal 
indique  1 agonie.  Quand  I’apoplexie  gueril,  le  retour  a la  sante  peut 
6tre  complet,  et  le  mal  ne  laisser  aucune  trace;  on  assiste  alors,  dans 
un  delai  variable,  au  reveil  du  sentiment,  de  la  sensibilite  et  du 
mouvement;  il  est  plus  frequent  qu’une  paralysie  demeure  a sa  suite, 
qui  frappe  un  ou  deux  membres  d’une  marque  plus  ou  moins  indele- 
bile,_  et  qui  donne  lieu  babituellement  a des  contractures  secondaires. 

Etiologie.  — Les  causes  connues  de  I’apoplexie  sont  multiples, 
et  leur  nombre  s’accroit  chaque  jour,  avec  les  progres  de  la  patho- 
logie  nerveuse.  La  majeure  partie  des  apoplexies  parait  relever  des 
troubles  brusques  apportes  a la  circulation  encephalique.  L’hemor- 
Thogio  ccrebi'ttle  est  une  des  plus  banales  et  des  plus  anciennement 
connues,  puis  viennent  Vhemorrhagie  meningee,  Vembolie  cerebrale  et 
aussi  la  thrombose, \^\ns  rarement  les  tumeurs  cerebrates.  Souvent  une 
modification  passagere  du  regime  circulatoire  du  cerveau  sufflt  a 
realiser  I’etat  en  question,  telles  la  congestion  et  Vanemie  cerebrates. 
Peut-etre  est-ce  le  mecanisme  qui  preside  aux  attaques  dites  apo- 
ptectiformes  survenant  dans  le  cours  de  certaines  affections  cere- 
bro-spinales,  comme  la  sclerose  en  plaques  ou  la  paralysie  generale, 
accidents  dont  la  pathogenie  n’est  pas  encore  bien  claire. 

Certaines  dyscrasies  sanguines,  I’uremie  par  exemple,  pourraient 
provoquer  a elles  seules,  sur  certains  terrains,  I’apoplexie,  a moins 
qu’on  n’attribue  cet  accident  dans  le  cours  des  nephrites  a une  sorte 
d’oedeme  aigu  du  cerveau  {apoptexie  sereuse).  Enfin  I’attaque  apo- 
plectique  avec  ses  principaux  symptomes  est  un  des  nombreux  etats 
que  peut  simuler  Vhysterie,  fait  qui  a ete  bien  mis  en  lumiere  par 
MM,  Debove  et  AchardL 

Pathogenie.  ■ — En  vertu  de  quel  mecanisme  intime  se  realise 
I’apoplexic?  C'est  la  un  probleme  encore  bien  discute  et  dont  la  solu- 
tion a donne  naissance  a nombre  d’hypotheses  plus  ou  moins  accep- 
tables.  II  est  un  fait,  toutefois,  logiquement  admissible  a priori : 
c’est  que  ce  mecanisme  n’est  pas  uniforme  et  varie  suivant  les  diffe- 
rentes  causes  de  I’apoplexie. 

S’agit-il  d’une  lesion  encephalique,  la  difficulte  est  d’expliquer 
comment  une  atteinte  portee  a un  compartiment  limite  du  cerveau 
(hemorrhagie  ou  ramollissement)  peut  compromettre  les  functions 


1.  Debove,  De  I’apoplexie  hysturique  (Soc.  med.  des  hop.,  13  aout  1886).  Achard 
{Arch,  genir.  de  medec/ne,  janvier-fevrier  1887,  p.  39  et  181,  et  These  de  Paris,  1887). 
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de  Porgane  entier.  La  premiere  theorie  qui  ait  ete  raise  en  avant  est 
celle  de  la  compression  brusque  des  elements  nerveux,  source  d’ane- 
mie  cerebrale.  En  face  d’un  foyer  liemorrhagique  volumineux  disten- 
dant  la  masse  enceplialique  sur  une  large  surface,  on  conpoit  aise- 
ment  cette  compression,  mais  elle  rend  mal  compte  de  I’apoplexie 
due  a une  lesion  tres  localisee.  On  a encore  invoque  le  choc  nerveux, 
sorte  d’  « etonnement  cerebral  » (Trousseau),  provoque  par  une  per- 
turbation soudaine.  On  a peine  a s’imaginer  a quelle  realite  repond 
ce  mot  qui  n’a  qu’un  interet  liistorique. 

La  theorie  de  M.  Duret  est  une  des  plus  recentes  et  des  plus  inge- 
nieuses.  Sans  6tre  edifiee  sur  des  bases  bien  solides,  elle  est  nean- 
moins  assez  satisfaisante.  Get  auteur  fait  jouer  au  liquide  cephalo- 
rachidien  le  premier  rdle  dans  la  production  du  syndrome 
apoplectique.  Ce  fluide,  repandu  de  toutes  parts  a la  surface  des 
centres  nerveux  et  contenu  avec  eux  dans  une  cavite  close,  ne 
pent,  en  un  des  points  de  son  domaine,  subir  un  choc  quelconque 
sans  le  repercuter  a la  superficie  de  tons  les  organes  qu’il  baigne. 
Une  hemorrhagie  cerebrale  survient-elle,  elle  accroit  soudainement 
le  volume  d’un  des  hemispheres,  le  liquide  cephalo-rachidien,  a 
I’etroit  tout  a coup  dans  la  cavite  sereuse,  comprime  la  surface 
entiere  des  centres  nerveux,  reflue  dans  les  gaines  de  Robin  etimpres- 
sionne  le  bulbe  ainsi  que  les  corps  restiformes,  ce  qui  provoque  une 
contraction  reflexe  des  vaisseaux  de  I’encephale.  L’emholie  cerebrale, 
qui  n’augmente  pas  le  volume  des  parties  qu’elle  affecte,  produirait 
le  mfime  resullat  par  un  mecanisme  inverse,  en  provoquant  vers 
Tencephale  une  aspiration  brusque,  ex  vacuo,  du  liquide  cephalo- 
rachidien.  Telle  est  brievement  la  solution  proposee  par  M.  Duret. 
II  est  clair  qiTelle  est  loin  d’etre  applicable  a tons  les  genres  d’apo- 
plexie  L 

Diagnostic.  — Reconnaitre  Tapoplexie  ne  presente  pas  en 
general  de  grandes  difficultes.  Elle  se  differencie,  en  effet,  le  plus 
souvent,  des  etats  analogues  par  des  signes  assez  precis. 

L’arrfit,  ou  tout  au  moins  Taffaiblissement  extreme  des  mouve- 
ments  respiratoires,  celui  du  pouls  et  des  contractions  cardiaques 
constituent  des  caracteres  suffisants  pour  discerner  la  syncope  de 
Tapoplexie. 

La  predominance  des  phenomenes  dyspneiques  et  apneiques,  la 


1.  D apres  Mendel  (BerZ.  klin.  Woc/iemcAr.,  1891),  Tapoplexie  dans  Themorrhagie 
cdrdbrale  est  due  k Tandmie  corticale  produite  par  Tabaissenient  de  la  pression  arte- 
‘ rupture  vasculaire.  Pour  Stein  {Munch,  med.  Wochenschr., 

1890),  elle  est  due  au  choc  traumatique  produit  par  le  sang  qui  s’dchappe  sous  une 
pression  de  150  d 200  millimdtres  de  mercure  dans  la  substance  cdrdbrale  oil  la  ten- 
^ millimetres;  chez  les  animaux,  Ja  suspension  des  fonctions 
cdrdbrales  est  ddtenmnde  par  une  pression  de  130  millimetres. 
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cyanose  dc  la  face  el  des  exlreiiuLes  feront  songer  de  preference  ii 
I’asphyxie. 

L’ivresse,  le  sommeil  chloroformiqiie,  en  I’abseiice  de  comrneino- 
ralifs,  peiivent  preler  a confusion;  I’odeur  de  I’lialeine  donne  dans 
ces  deux  cas  des  renseignements  en  general  suffisants.  C’est  a I’aide 
du  meine  precede  qu’il  est  parfois  possible  de  songer  au  coma  dia- 
betique,  quand  on  a pii  reconnailre  I’odeurde  I’acelone. 

Dans  Tignorance  des  antecedents  d’lin  malade,  il  pent  elre  cgalc- 
ment  fort  difficile  de  distinguer  de  I’apoplexie  des  elats  qui  en  soul 
tres  voislns,  comme  certains  verliges  epileptiques,  el  le  coma  qui 
suit  les  grandes  altaques  de  la  meme  nevrose.  Quelques  epileptiques 
sent  du  reste  sujets  a des  altaques  apoplectiformes,  qui,  objective- 
ment,  ne  different  en  rien  de  I’apoplexie  vraie. 

Le  m6me  rapprochement  est  applicable  aux  comas  uremique, 
eclamptique  et  saturnin,  qui  au  point  de  vue  des  signes  physiques  ne 
constituent  que  des  varietes  d’apoplexie,  ainsi  du  reste  que  les 
altaques  apoplectiformes  de  laparalysiegenerale  et  de  la  sclerose  en 
plaques : etats,  en  somme,  tons  tres  analogues  et  dont  le  diagnostic 
precis  est  presque  impossible  en  I’absence  de  commemoratifs. 

Diagnostic  etiologique.  — Le  diagnostic  d’apoplexie  une 
fois  pose,  il  importe  de  determiner  quelle  est  la  cause  du  syndrome. 
C’est  la  un  probleme  clinique  dont  la  solution  toujours  delicate  est 
parfois  tout  a fait  impossible. 

L’age  deja  avance,  des  antecedents  lierMitaires  suspects,  des 
stigmates  d’atherome,  I’extreme  brusquerie  du  debut  avec  chute  sou- 
daine  de  la  temperature  (a  36  ou  35  degres)  seront,  avec  I’existence 
d’une  hemiplegic,  autant  d’arguments  favorables  a I’hypothese 
d’hemorrhagie  ou  de  thrombose  cerebrate. 

Chez  un  sujet  qui  n’est  plus  jeune,  c’est  seulement  la  notion  des 
prodromes,  tels  que  maux  de  tete  rebelles,  troubles  intellectuels,  et 
aussi  celle  des  habitudes  alcooliques  du  malade,  qui  pourra,  avec  le 
debut  par  une  crise  epileptiforme,  faire  songer  plutol  a une  hemor- 
rhagic meningee  qu’a  une  hemorrhagie  cerebrate. 

A-t-on  affaire  a un  sujet  jeune,  porteur  d’une  lesion  mitrale 
ancienne  (un  retrecissement  le  plus  souvent),  c’est  I’embolie  cere- 
brale  qui  constituera  la  cause  la  plus  probable.  Aussi  ne  laut-il 
jamais  omettre  I’auscultation  du  coeur  chez  un  apoplectique. 

L’apoplexie  due  a la  congestion  cerebrale  simple  ne  s’accompagne 
pas  habituellement  d’hemiplegie,  mais  cette  regie  n’est  pas  ahsolue. 
On  se  souviendra  qu’elle  pent  survenir  chez  des  sujets  relalivement 
jeunes,  et  que  les  accidents  qui  en  resullent  sont  geneialement 

fugaces. 

L’apoplexie  uremique  elle-meme  pent  s’accompagner  d hemiplegic 
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passagere.  Dans  ce  cas  encore  plus  que  dans  Ics  aulres,  s’imposera 
I’examen  des  urines  recueillies  a I’aide  de  la  sonde,  examen  qui 
d’ailleurs  ne  doit  jamais  etre  neglige.  La  presence  de  I’albumine,  il 
estvrai,  nelrancliera  pas  absolument  la  question  d’etiologie,  attendu 
qu’on  pent  rencontrer  I’albuininurie  dans  les  apoplexies  d’une  autre 
origine.  Mais,  si  a cela  se  joint  la  constatation  d’une  hypertrophie 
cardiaque,  de  signes  d’arterio-sclerose,  et  surtout  de  la  contraction 
pupillaire  (myosis),  on  pourra  sans  trop  de  chances  d’erreur  se  pro- 
noncer  dans  lesens  del’uremie. 

L’apoplexie  dite  saturnine,  presque  toujours  imputable  soit  a 
I’hysterie,  soit  a I’uremie,  n’a  plus  actuellement  d’individualite 
propre. 

En  I’absence  de  commemoratifs,  il  n’est  qu’un  signe  qui  puisse  a 
la  rigueur  reveler’la  cause  d’une  attaque  apoplectirorme  symptoma- 
tique  de  la  sclerose  en  plaques  ou  de  la  paralysie  generale,  c’est 
I’elevation  precoce  de  la  temperature  et  I’acceleration  du  pouls  des  le 
debut. 

Encore  plus  delicat  est  le  diagnostic  de  certains  acces  pernicieux 
d’origine  palustre  qui  simulent  de  tons  points  I’apoplexie  vraie.  En 
I’absence  de  renseignements  sur  les  antecedents  dumalade,  c’est  une 
cause  que  Ton  devine  plus  qu’on  ne  la  decouvre  cliniquement,  car 
isolement  la  tumefaction  splenique  n’est  pas  un  indice  suffisant  pour 
etayer  le  diagnostic. 

L’age  des  sujets,  la  notion  de  leurs  antecedents  ou  des  circon- 
stances  qui  ont  provoque  I’accident,  notamment  sa  production  a pro- 
pos  d’une  emotion  vive,  et  surtout  la  constatation,  quand  elle  est 
possible,  des  stigmates  de  la  nevrose,  feront  songer  a I’apoplexie 
hysterique. 

La  syphilis,  qu’il  est  si  important  de  ne  pas  meconnaitre  derriere 
le  syndrome  apopleclique,  ne  pourra  6tre  soupponnee,  en  dehors  des 
anamnestiques,  que  sur  les  traces  de  I’infection  decouvertes  a 
la  surface  de  la  peau  et  des  muqueuses  par  un  minutieux  examen. 

Pronostic.  — Le  pronostic  de  I’apoplexie  est  entierement 
subordonne  a celui  des  affections  diverses  dont  elle  ne  represente 
qu  une  phase  symptomatique ; il  est  done  essentiellement  variable 
avec  la  cause,  et  il  n’est  possible  de  le  porter  qu’apres  avoir  deter- 
mine celle-ci  avec  toute  la  precision  desirable.  Nous  renverrons  done 
surce  point  a I’etude  de  chacun  des  processus  qui  sont  susceptibles 
d’engendrer  le  syndrome  en  question. 

Traitement.  — Formuler  une  medication  en  face  d’un  individu 
plonge  dans  le  coma  apoplectique  est  une  eventualite  dans  laquelle 
le  medecin  est  journellement  expose  a se  trouver;  et  c’est  la,  a vrai 
dire,  un  probleme  d autant  plus  malaise  a resoudre,  que  trop  souvent 
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1 expectation  seml)le  la  seule  conduite  logique  a teiiii’.  Quand  la 
cause  de  1 apoplexie  est  nettenient  deteniiiiiee,  line  decision  est  ])lus 
facile  a prendre ; certaines  affections  entre  autres,  telles  que  la 
syphilis  on  rimpaludisme,  imposent  d’elles-mfirnes  une  therapeu- 
tique  specifique  qiii  doit  etre  mise  en  ceuvre  vigoureuseinent  et  sans 
letaid.  Mais  se  trouve-t-on  au  conti’aire  en  presence  d’un  ictus 
doiigine  indecise,  sur  lequel  ne  seront  permises  que  des  hypotheses 
plus  Oil  moins  vraisemblables,  on  en  sera  reduit  a une  medication 
purement  symptomatique. 

Durant  nombre  d annees,  la  therapeutique  de  I’apoplexie,  unique- 
ment  fondee  sur  les  idees  pathogeniques  en  cours  a son  sujet,-  a eu 
pour  ohjectif  principal  de  lutter  centre  lelement  congestif,  primitif 
on  secondaire,  centre  I’liyperemie,  theoriquement  inseparable  de  la 
production  de  tout  foyer  d’bemorrhagie  oude  ramollissement.  A cette 
periode  repond  le  regne  inconteste  des  emissions  sanguines  locales 
et  generates  destinees  a combattre,  en  abaissant  la  tension  sanguine, 
la  tendance  congestive.  Les  indications  de  la  saignee  dans  t’apo- 
plexie  etaient  alors  indiscutees  et  le  debat  ne  portait  guere  que  sur  les 
points  oil  il  convenait  de  la  pratiquer;  les  uns  proposant  la  saignee 
arterielle  de  la  temporale,  d’autres  tenant  pour  la  saignee  veineuse 
de  la  pituitairo  ou  de  la  jugulaire  externe,  d’autres  enfin  preferant 
la  vulgaire  saignee  du  bras.  Les  larges  saignees  locales,  sous  forme 
de  sangsues  nombreuses  et  souvent  renouvclees,  aux  tempes  ou 
derriere  les  oreilles,  aux  apophyses  mastoides,  ont  eu  aussi  leurs 
beaux  jours.  II  est  encore  actuellement  plus  d’un  rnedecin  qui,  en 
suivant  cette  pratique,  croit  sincerement  faire  oeuvre  utile. 

Toutefois,  depuis  que  nous  possedons,  sur  les  causes  anato- 
miques  de  I’apoplexie  vulgaire,  sur  les  lesions  qui  la  preparent, 
des  notions  plus  precises,  il  semble  qu’une  reaction  franche  soit  nee 
centre  ces  interventions  dont  I’efficacite  est  plus  que  contestable, 
et  qui  d’ailleurs  ne  sent  pas  toujours  inolfensives.  Les  emissions 
sanguines  ne  paraissent  plus  guere  reservees  qu’aux  fails  particu- 
liers,  d’un  nombre  relativement  restreint,  oii,  chez  un  sujet  non 
age,  on  est  en  droit  de  soupQonner  comme  cause  de  I’apoplexie  une 
poussee  de  congestion  cerebrate  simple.  Ajoutons  que  I’apoplexie 
uremique  peut  aussi  parfois  en  tirer  quelque  benefice.  En  dehors 
de  ces  indications  speciales,  la  saignee  est  plus  que  discutee. 

La  plupart  du  temps  le  traitement  du  syndrome  apoplectique  est 
surtout  alfaire  d’hygiene  et  appartient  plus  a la  garde-malade  qu  au 
rnedecin.  Apres  I’ictus,  le  malade  sera  place  dans  une  chambre  bien 
a^ree,  couche  la  tete  un  peu  elevee  dans  un  lit  moderement  chaud, 
a la  proprete  duquel  il  sera  veille  scrupuleusement.  Il  importc 
enelfet  d’eviterle  plus  possible  a la  peau  toutes  les  causes  d irrita- 
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lion  qui  resiiltent  rle  I’incontinence  urinaire  ou  fecale,  d’autant  plus 
nuisibles  que  la  tendance  aux  escliares  est  frequente.  Dans  le  but  de 
varier  les  points  d’appui  du  corps  et  d’empficher  I’hypostase  pulmo- 
naire,  on  conseillera  de  changer  de  temps  en  temps  les  modes  de 
decubitus.  L’alimentation  surtout  liquide  sera  administree  avec  les 
precautions  appropriees,  de  fagon  a eviter  le  passage  des  aliments 
dans  la  trachee.  Les  fonctions  intestinales  seront  entretenues,  a 
I’aide  de  lavements  et  au  besoin  de  purgatifs.  Enfin,  le  vrai  rdle  du 
medecin  consistera  a surveiller  par  un  examen  soigneux  et  jour- 
nalier  les  divers  appareils  et  le  reveil  des  differentes  fonctions  vitales, 
afin  de  ne  laisser  echapper  aucune  complication  et  de  saisir  au 
passage  tout  nouveau  signe  de  nature  a I’eclairer  sur  la  cause  et  sur 
I’avenir  de  I’apoplexie. 

II  est  un  petit  nombre  de  symptomes  qui  comportent  des  indica- 
tions speciales.  L’hypothermie,  la  paleur  ou  la  cyanose  du  visage 
avec  pelitesse,  ralentissement  ou  arythmie  du  pouls,  indiquenl 
I’imminence  du  collapsus  cardiaque  qu’il  conviendra,  comme  en 
d’autres  circonstances,  de  combattre  par  les  moyens  habituels:  ether 
ou  cafeine  en  injections  hypodermiques. 

En  resume,  il  faut  le  plus  souvent  s’en  tenir  a une  expectation 
deguisee,  toujours  prete  a intervenir  a la  moindre  indication  sympto- 
matique  claire:  aveu  d’impuissance  si  I’on  veut,  mais  preferable 
peut-etre  a des  tentatives  medicatrices  fantaisistes  et  capables  de 
nuire. 


A.  Sallard. 
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MALADIES  DES  MENINGES 


INTRODUCTION  GENERALE 


Le  systeme  nerveux  central  est  de  toutes  parts  entoure  d’une  triple 
enveloppe  fibro-conjonctive,  dont  les  membranes  concentriquement 
superposees  lui  assurent : la  nutrition  par  les  vaisseaux  de  la  pie- 
mere,  le  mouvement  et  Tequilibre  par  la  sereuse  de  I’arachnoide  et 
le  liquide  cephalo-rachidien,  I’isolement  et  la  protection  par  le  feu- 
trage  resistant  de  la  dure-mere.  L’ensemble  de  Tappareil  meninge 
affecte,  a la  peripherie  des  masses  encephalo-mediillaires,  une  dis- 
position compliquee,  dont  le  detail  anatomique  est  etroitement  lie  au 
rdle  I'onctionnel  respectif  des  trois  sereuses,  et  dont  I’ensemble 
montre  : d’une  part,  le  feuillet  externe,  la  dure-mere,  en  rapport, 
mediat  ou  immediat,  avec  le  squelette ; d’autre  part,  le  feuillet  in- 
terne, la  pie-mere,  en  rapport  immediat  avec  la  substance  nerveuse; 
enfm,  entre  ces  deux  membranes,  I’appareil  arachnoi'dien,  avec 
sa  cavite  sereuse  virtuelle  et  le  liquide  cephalo-rachidien.  Des  deux 
feuillets  de  rarachnoide,  le  parietal,  etroitement  accole  a la  face 
interne  de  la  dure-mere,  fait  partie  integrante  de  cette  membrane ; 
le  visceral,  en  rapport,  direct  ou  indirect,  avec  la  pie-mere,  ap- 
partient  au  systeme  pie-merien. 

Cette  distinction  anatomique  entre  les  deux  feuillets  arach- 
noidiens,  qu’indique  clairement  d’ailleurs  la  disposition  reciproque 
des  membranes,  enleve  aux  lesions  de  rarachnoide  toute  autonomie 
pathologique.  Aussi  riiistoire  de  I’araclinitis  se  partage-t-elle  entre 
I’arachnitis  parietale,  qui  accompagne  presque  toujours  les  pachy- 
meningites. et  I’arachnitis  viscerale,  que  1 on  observe  constamment 
associ^e  aux  leptomeningites.  A titre  d’alTection  isolee  et  indepen- 
dante,  la  meningite  arachnoidienne  ne  constitue  pas  une  individualite 
nosographique,  dont  I’anatomie  pathologique  puisse  reconnaitre  les 
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lesions  et  Tobservalion  clinique  isoler  les  symptomes.  Par  contre, 
au  cours  des  hemorrhagies  meningees,  Parachnoide  joue,  dans  la 
topograpliie  des  lesions,  un  r61e  decisif  qui  lui  assure,  dans  I’histoire 
patliologique  des  meninges,  une  importance  consacree  par  la  classi- 
fication meme  des  meningorrhagies. 

Les  meninges  obeissent,  dans  leiirs  reactions  morbides,  aux  lois 
generates  de  la  pathologie  des  sereuses.  On  retrouve,  en  elTet,  dans 
I’hisloire  anatomique  et  etiologique  de  leurs  affections,  les  caracteres 
anatomiques  et  etiologiques  generaux  des  pleuresies,  des  pericar- 
dites  et  des  peritonites;  on  y reconnait  la  m6me  tendance  a la  sup- 
puration dans  les  formes  aigues,  a la  stratification  neo-membraneuse 
et  a la  sympbyse,  dans  les  formes  chroniques;  on  observe  enfin  la 
meme  atteinte,  portee  d’abord  a Pexercice  fonctionnel,  ensuite  a Pin- 
tegrite  anatomique  du  viscere  sous-jacent.  Ce  rapprochement  entre 
les  meninges  et  les  autres  sereuses  est  encore  plus  legitime  au  nom 
de  I’etiologie  generate,  qui  nous  montre  qu’au  niveau  de  toutes  les 
sereuses,  a la  pathogenie  des  memes  lesions  president  les  memes 
causes,  traumatiques,  infectieuses  et  toxiques. 

L’histoire  des  maladies  des  meninges  se  reduit  a peu  pres  a celle 
des  meningites.  Les  hemorrhagies  meningees  sont,  en  effet,  presque 
toujours  secondaires  aux  pachymeningites,  et  les  tumeurs  meningees 
sont  des  raretes  pathologiques.  Les  meningites  peuvent  etre  cra- 
niennes  ou  rachidiennes  ; dans  un  assez  grand  nombre  de  cas,  elles 
sont  generalisees,  et  le  processus  morbide  atteint,  souvent  dans 
d’inegales  proportions,  toute  I’etendue  de  I’appareil  meninge.  Comme 
la  symptomatologie  depend  expressement  du  siege  de  la  phlegmasie, 
il  convient  d’etudier  separement  les  deux  grandes  varietes  cranienne 
et  rachidienne  des  meningites.  La  localisation  des  lesions  a la  dure- 
mere  ou  a la  pie-mere  cree  les  deux  grands  types  anatomo-patho- 
logiques  de  la  pachymeningite  et  de  la  leptomeningite.  Chacun  de 
ces  types  comprend  lui-meme  de  nombreuses  varietes,  etablies  sur 
le  caractere  diffus  ou  circonscrit,  aigu  ou  chronique,  exsudatif  ou 
neo-membraneux,  hemorrhagique  ou  purulent,  du  processus  ana- 
tomo-pathologique.  Enfin,  il  existe  de  nombreux  cas  mixtes,  ou  le 
processus  est  generalise,  dans  le  ciAne  ou  le  canal  vertebral,  a toutes 
les  enveloppes,  et  confond,  dans  une  lesion  massive  et  totale,  I’en- 
semble  des  plans  meninges,  leurs  irradiations  centrales  et  le  tissu 
nerveux  sous-jacent. 

L’etiologie  generate  des  meningites  ressortit,  dans  quelques  cas 
exceptionnels,  au  traumatisme,  au  surmenage  cerebral;  plus  fre- 
quemment  a certaines  intoxications;  enfin,  dans  I’immense  majorite 
des  cas,  a I’infection,  directe  ouindirecte,  primitive  ou  secondaire,  de 
I’appareil  meninge.  Souvent  ces  diverses  causes  s’associent ; I’une 
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prepare  le  terrain,  I’autre  I’ensemence.  Ces  combinaisons  palho- 
geniques  aboulissenl  ii  une  lesion  que  les  bacleries  de  I’infection 
isolee  on  les  seuls  ebranlemenls  du  Iraumatisme  auraient  el6  impuis- 
sants  a realiser. 

L’heredite  nevropathique,  surtoul I’heredite  cerebrale,  domine  done 
I’etiologie  de  ces  processus.  C’est  ainsi  que  I’alienation  mentale,  sous 
loutes  ses  formes,  la  neurasthenie,  rhyslerie,  les  epilepsies,  les 
tares  degeneratives  devront  loujours  6tre  recherchees  dans  les  ante- 
cedents des  malades. 

L’heredile  qui  oriente  ainsi  le  processus  morbide  sur  les  me- 
ninges n’est  d’ailleurs  qu’un  cas  particulier  de  I’heredite  cerebrale. 
L’ecorce  grise  represente  le  locus  minoris  resistentise  en  cause, 
et  c’est  elle  qui  est  le  centre  d’appel  des  lesions  meningees  : il  ne 
faut  voir  la  qu’une  consequence  pathologique  des  etroites  relations 
anatomiques  et  fonctionnelles  qui  font  des  meninges  et  de  I’ecorce 
cerebrale  un  systeme  organique  solidaire  et  continu.  Aussi  bien 
peut-on  avec  justesse  appliquer  a ce  cas  indirect  de  I’heredite  ner- 
veuse  cette  parole  de  Piorry^  que  rappelle  dans  son  livre  P.  Lucas^: 
((  Toute  maladie  que  Ton  supposera  etre  en  rapport  avec  I’inner- 
vation  pourra  6tre,  en  partie,  le  resultat  d’une  aptitude  heredi- 
taire.  » 

Cette  notion  de  I’influence  de  I’heredite  nerveuse  sur  le  develop- 
pement  des  meningites  avait  ete  reconnue  par  les  medecins  les  plus 
autorises,  surtout  pour  la  meningite  tuberculeuse,  a propos  de 
laquelle  Rilliet  et  Barthez  disent  que  presque  tous  les  enfants 
observes  dans  leur  clientele,  et  chez  lesquels  I’influence  des  causes 
anti-hygieniques  doit  etre  regardee  comme  nulle,  etaient  nes  de 
parents  hypochondriaques  ou  alienes,  ou  tout  au  moins  faisaient 
partie  de  families  dans  lesquelles  I’alienation  etait  notoire.  Archam- 
bault  s’associe  a ces  considerations  et  dit  expressement  que  I’etat 
mental  des  ascendants  parait  constituer  un  facteur  important.  L’in- 
terfet  et  I’autorite  de  ces  avis,  que  confirme  d’ailleurs  I’observation 
Clinique,  ne  semblent  pourtant  pas  avoir  assure  dans  les  traites  de 
patholog^e  le  rang  d’une  notion  classique  a cette  conception  etio- 
logique^  Or  la  notion  de  I’heredite  merite,  au  chapitre  de  I’etiologie 
generale  des  meningites,  une  mention  proportionnelle  a sa  grande 

importance. 

Le  traumatisme  (coups,  chutes,  insolation,  refroidissement)  est 
un  facteur  etiologique  rare,  mais  incontestable,  des  meningites; 


1 PioRR'i,  De  L' her edite  dans  les  maladies. 

2'.  Prosper  Lucas,  Traite  pidlosophique  et  physiologique  de  I heredtte  natui  elle, 
t.  II,  p.  675. 
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mais  il  n’est  le  plus  souvent  quc  I’occasion  cle  I’entree  en  scene  d’un 
autre  element  etiologique,  I’infection,  qui  represente  la  cause  la  plus 
active  et  la  plus  frequente  des  meningites  dites  traumatiques.  II  en 
est  de  mfiine  des  differentes  formes  du  surmenage  cerebral,  dans 
lequel  on  ne  doit  voir  qu’une  condition  simplement  predisposante. 
Des  diverses  intoxications,  celle  qui  occupe  le  premier  rang  dans 
I’etiologie  des  meningites  est  I’alcoolisme  chronique.  Enfin,  de 
toutes  les  infections  qui  peuvent  atteindreles  enveloppes  du  nevraxe, 
les  plus  frequentes  sont  la  tuberculose  et  la  syphilis  : parmi  les  in- 
fections pyogenes,  une  mention  particuliere  est  due  a I’infection 
pneumococcique,  dont  relevent,  en  effet,  non  seulement  les  com- 
plications meningees  de  la  pneumonie,  mais  beaucoup  de  meningites 
sporadiques,  sans  pneumonie,  et  la  meningite  cerebro-spinale  epi- 
demique. 

Tons  les  ages  sont  sujets  aux  affections  meningees  : depuis  le 
nouveau-ne,  dont  I’bemorrbagie  meningee  provoque  I’etat  de  mort 
apparente,  jusqu’au  vieillard,  dont  la  sclerose  determine  I’epaissis- 
sement  de  la  dure-mere  et  ses  adherences  au  crane.  D’une  nianiere 
generate,  les  meningites  aigues,  d’origine  infectieuse,  a exsudat 
purulent,  particulierement  la  tuberculeuse,  sont  plus  frequentes  chez 
I’enfant;  et  les  meningites  chroniques,  d’origine  toxique,  a exsudat 
hemorrhagique,  plus  frequentes  chez  radiilte. 

Me  reservant  d’etudier,  a propos  des  differentes  varietes  de  me- 
ningites, les  conditions  pathogeniques  speciales  a chacune  d’entre 
elles,  je  ferai  seulement  remarquer  id  combien  sont  frequentes, 
pour  les  meninges,  les  occasions  immediates  et  les  portes  d’entree 
direct  esdes  differentes  infections  pathogenes.  Sans  parler  des  frac- 
tures ouvertes  du  crane,  qui  infectent  les  meninges  comme  les  plaies 
ouvertes  des  articulations  infectent  les  synoviales,  il  suffit  de  rap- 
peler  que  les  meninges  sont  exposees  aux  propagations  infectieuses 
directes,  venant  des  cavites  nasale,  auriculaire  et  orbitaire,  regions 
a,nfiactueuses,  diverticulaires,  en  communication  permanente  avec 
1 air  exterieur,  et  qui  sont  le  siege  si  frequent,  surtout  chez  I’enfant, 
de  lesions  suppuratives. 

Outre  ces  occasions  d’infection  directe,  ou  la  pathogenic  de  la 
lesion  se  saisit  vraiment  sur  le  fait,  il  faut  compter  avec  les  infections 
mdirectes,  d’origine  generate,  qui,  par  la  voie  lymphatique  ou  san- 
guine, ensemencent  les  sereuses  meningees  au  meme  titre  que  les 
sereuses  splanchniques  ou  articulaires.  En  cette  occurrence  les 
meninges  representent  vraiment  la  synoviale  de  I’articulation  du 
cerveau  avec  le  crane,  de  la  m6me  facon  que  les  plevres,  le  pericarde 
et  le  pentoine  representent  les  synoviales  des  articulations  des  pou- 
mons,  du  cceur  et  des  visceres  abdominaux  avec  les  parois  du  thorax 
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et  (le  I’abdomen.  On  sail  que  Louies  ces  sereuses  ne  sonl  quo  de 
larges  surfaces  lyiuphaliques,  d’une  extreme  susceplibilite  vis-a-vis 
des  agents  infeclieux,  el  au  niveau  desquelles  la  reaction  cellulaire 
defensive  de  Torganisme  centre  les  bacleries  pathogenes  atleint  en 
general  son  maximum  d’activite  et  de  developpement.  On  sail  aussi 
que  ces  proprietes  particulieres  du  systeme  lymphatique  sont  plus 
marquees  cbez  I’enfant  queebez  I’adulle.  Si  Ton  considere,  en  outre, 
a quel  travail  intensif  de  developpement  'analomique  et  fonctioimel 
est  soumis,  pendant  les  premieres  annees  de  la  vie,  le  cerveau  de 
I’enfant,  et,  dans  le  cerveau,  particulierement  le  manteau  cortical 
hemispherique,  on  aura,  en  ajoutant  a ces  donnees  la  notion  ilu 
r61e  predisposant  de  riieredite,  un  ensemble  de  considerations  elio- 
logiques,  capable  d’expliquer  la  frequence  des  meningites  et  surtout 


des  meningites  infantiles. 

11  n’est  pas  hors  de  propos  d’opposer  ici  a la  frequence  de  la 
meningite  chez  riiomme  la  rarete  relative  de  la  meme  affection  chez 
les  autres  especes  animates;  exception  faite  de  la  meningite  lubercu- 
leuse ' qu’on  observe  assez  souvent  chez  le  singe,  I’inflammation 
des  nUninges  est  rare  chez  les  animaux,  pour  des  raisons  simples, 
et  dont  les  principales  sont  I’ahsence  chez  eux  de  ralcoolisme,  des 
autres  intoxications  et  de  la  syphilis;  de  plus,  la  simphcite  et  la 
reeularile  des  reactions  physiologiques  de  leur  ecorce  cerebrate  se 
reflete  dans  les  reactions  pathologiques  du  m6me  organe,  et  preserve 
du  m6me  coup  leurs  meninges  de  Timminence  morbide  qui  les 

menace  toujours  chez  Ihomme. 

La  symptomatologie  des  meningites  a pour  trait  caracteristique 
nu’elle  emprunte  a la  souffrance  des  organes  sous-jacents  presque 
Ls  les  elements  de  son  expression.  C’est,  en  effet,  de  la  double 
aueinte  anatomique  et  foncUonnelle,  apportee  a la  superficie  des 
fen  res  et  a I’origine  apparente  des  nerfs  par  les  affecuons  memn- 
gees  que  resulte  le  syndrome  general  des  menmples.  Au  cours  des 
Lections  des  autres  sereuses  splanchniques,  ce  n est  pas  de  la  lesion 

^ -fva  riP  la  sereuse  mais  de  la  lesion  secondaire  du  viscere  erne- 
r ‘ ul  nar  la  sereuse  malade,  que  relevent  les  symptdmes  fonclion- 
Irfs  et  lLux  e'est  ainsi  que  la  dyspnee  dans  la  pleuresie,  les 
1 at^vstoliaues  dans  la  pericardite,  la  constipation  dans  la 

limlto'ls  fonetion^els,  les  elements  |es  Plus  nomb.^^^  et  les^p.us 
probants  du  -u  c Unique  de  es  maM.es 
signes  physiques  . c es  diagnostic.  Les  affections  des 

Sr  arr^r-e^r “:e  pa..  . syndrome  rone- 
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tionnel  consecutif  ii  la  soulTrance  rhi  nevraxe  : et,  a I’inverse  des 
affections  des  autres  sereuses,  elles  n’offrent  pas  de  signes  physiques 
directs  : aussi  la  lesion  ne  s’exprime-t-elle  que  par  la  reaction  secon- 
daire  des  centres  nerveux,  dont  elle  a,  suivant  les  cas,  legerement 
effieiire  on  profondement  desorganise  la  substance. 

Les  symptomes  fonctionnels  des  affections  meningees  se  resument 
dans  un  ensemble  de  plienomenes  plus  caracteristiques  par  leur 
association,  leur  ordre  de  succession  et  leur  enchainement  que  par 
leur  nature  m6me. 

Ges  symptdmes  interessent,  d’une  fagon  generale,  I’intelligence, 
la  inotricite,  la  sensibilite  et  rinnervation  sympathique.  L’excitation 
fonctionnelle  des  centres  (hyperideation,  delire,  convulsions,  con- 
tractures, hyperesthesies)  precede,  dans  la  regie,  la  depression  termi- 
nale  (paralysies,  anesthesie,  coma).  Le  siege,  I’extension  et  les  allures 
de  ces  symptomes  peripheriques  dependent  de  la  localisation,  de  la 
marche  et  des  progres  des  lesions  centrales  : c’est  ainsi  que  les 
lesions  de  la  convexite  ont  une  expression  clinique  assez  differente 
de  celle  des  lesions  de  la  base;  que  les  symptomes  des  lesions  unila- 
terales  affectent,  dans  leur  ensemble,  une  distribution  bemiplemque 
generalement  croisee,  et  que  les  plaques  localisees  des  meningites 
circonscrites  peuvent  provoquer  des  phenomenes  monoplegiques. 

^ Les  symptomes  des  meningites  se  distinguent  des  memes  sm- 

Titnrr>pcrlnc  onv  i.  ^ 


pWmes  dus  aux  lesions  cerebrales  ou  medullaires 
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oil,  clu  moins,  fort  rapproches  dans  Icur  apparition  successive,  el 
ils'ont  chacun  des  caracteres  propres,  qui  peuvent  servir,  en  dehors 
de  la  notion  de  leur  groupement,  a les  specifier  et  en  d6voiler 
I’origine  meningee.  La  c6phalee  des  meningites  esl,  en  effel,  remar- 
quable  par  sa  violence,  sa  profondeur,  sa  diffusion,  sa  persista,nce-, 
les  vomissements,  par  leur  caractere  imprevu,  soudain,  facile,  indo- 
lore,  non  nauseeux,  independant  de  I’etat  du  lube  digestif;  la 
constipation,  par  son  caractere  prolonge,  tenace,  rebelle  au  trailement. 

Tels  sont,  esquisses  dans  leurs  caracteres  generaux,  les  trois 
svmptomes,  dont  Tassociation  ordinaire  se  retrouve  au  debut  de 
uresque  toutes  les  meningites,  et  dont  la  notion  classique  ne  doi 
1 amais  etre  oubliee.  Lorsqiie  a cette  triade  fondamentale  s’ajoutent  les 
troubles  intellectuels,  moteurs,  sensitifs  et  sympathiques  auxquels 
i’ai  fait  plus  bant  allusion,  le  medecin  est  en  possession  d un  en- 
semble de  symptdmes  qui  permettent  en  general  d etablir  le  dia- 
gnostic. 11  faut  cependant  compter,  outre  les  autres  occasmns  d erieui 
que  presente  la  clinique,  avec  deux  eventualiles,  aiissi  trompeuses 
I’une  que  l’autre,et  cependant  bien  opposees  dans  leur  nature.  L une 
est  reVesentee  par  les  meningites  latentes,  c est-a-dire  a pen  pres 
dtoZues  de  symptdmes,  et  muettes  dans  leur  expression  clinique 
iusqu’a  la  mort : en  pareil  cas,  I’autopsie  seulement  revele  d’enormes 
lesiLs  telles  que  la  suppuration  massive  des  meninges,  lesions 

“ L.  ZcoTZ  du  syndrome  meningitique,  en  dehors  de 
1 existence,  au  co  p , Y favorable  et  la  guerison 

eTrmaMie  revelent’  I'absence  de  lesions  durables  et  la 

second,  elle  n a pas  de  lesions  . e conditions  si 

Ce  double  pibge  tendu  au  d^nostic.^  dans  ^des  co^ 

inverses  et  si  trompeuses,  dm  m malades  ■ il  faut  savoir 

apparences  dans  I’observat.on  Regions  cor- 

que,  dans  certains  cas,  la  . celles-ci  tolerent,  sans 

ticales  pent  6tre  a ce  ^“““"""".^“ans  d'autres  cas  tout 

;;t\:"elle^  p:uf  renir^i  exquise,  si  iuto'erante  que  le  moindre 
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voquer  la  revolte  de  celui-ci  et  a realiser  de  toutes  pieces  le  syn- 
drome des  meningites. 

Ces  pseudo-meningites  s’observent  principalement  sur  deux  cate- 
gories de  malades  : les  enfants  et  les  jeiines  femmes;  chez  les  pre- 
miers comme  chez  les  secondes,  dans  Timmense  majorite  des  cas, 
la  simulation  de  la  meningite  releve  de  Thysterie;  et,  chez  les 
enfants,  I’agent  provocateur  le  plus  frequent  de  cette  forme  d’hysterie 
est  represente  par  Thelminthiase  intestinale.  Un  grand  nombre 
d’observations,  parmi  lesquelles  il  n’est  que  juste  de  rappeler  celles 
de  Bouchut,  demontrent  la  verite  de  cette  relation  entre  I’affection 
vermineuse  et  I’eclosion  de  symptomes  nerveux  capables  de  simuler 
completement  une  meningite,  surtout  la  meningite  tuberculeuse. 

11  est  impossible  de  ne  pas  etablir  un  rapprochement  entre  ces 
faits  et  les  phenomenes  analogues  que  releve  I’observation  clinique 
dans  la  pathologie  du  peritoine.  Les  pseudo-peritonites  (Bernutz), 
qui  meritent  bien  Theureuse  designation  de  p6ritonisine  que  Gubler 
leur  avait  reservee,  sont  vraiment  a la  sereuse  abdominale  ce  que  sont 
ala  sereuse  cerebrale  les  pseudo-meningites.  Je  crois  qu’on  est  en 
droit,  en  presence  d’une  telle  analogie  dans  les  faits,  d’invoquer  ce 
precedent  et  d’etablir  dans  le  langage  la  distinction  qui,  dans  la 
realite,  separe  des  groupes  de  phenomenes  aussi  profondement  diffe- 
rents.Enqualiliantde  wewiwg'fsme  Tensemble  des  symptomes  eveilles 
par  la  souffrance  des  meninges,  on  isole  ainsi  la  lesion  du  symptome, 
et  Ton  reserve  une  formule  speciale  a une  categorie  speciale  de  faits, 
celle  ou  des  influences  nerveuses,  d’ordretoxique  ou  reflexe,  mettent 
en  jeu  la  serie  des  symptomes  ordinairement  provoques  par  une 
lesion  inflammatoire  directe. 

G’est  une  loi  de  la  pathologie  des  meninges  que  la  symptoniato- 
logie  en  est  presque  toute  d’emprunt  et  d’origine  cerebrale.  Le  terme 
de  meningisme  s’applique  ainsi  a un  ensemble  de  symptdmes  de 
nature  cerebrale,  associes  entre  eux  et  provoques  par  un  etat  de  souf- 
france de  I’organe  meningo-corlical.  Get  etat  de  souffrance  est  lui- 
meme  sous  la  dependance  : soit  d’une  lesion  directe,  habituellement 
inflammatoire  et  profonde  (meningites);  soit  d’une  modification 
legere  et  transitoire,  telle  qu’un  trouble  circulatoire  momentane 
(anemie,  congestion,  cedeme);  soit  d’une  impregnation  toxiquepassa- 
gere  (phenomenes  meninges  des  infections  et  des  intoxications);  soit 
d’un  desordre  fonctionnel,  d’origine  reflexe  ou  autre,  dont  la  raison 
anatomique  echappe  a I’exarnen  des  organes  (pseudo-meningites  de 
I’hysterie,  de  I’helminthiase,  etc.). 

Seule,  revolution  morbide  pent  eclairer  sur  la  cause  reelle  des 
symptdmes  observes,  sur  I’existence  ou  I’absence,  toutes  deux 
possibles,  d’une  lesion  inaccessible  a I’examen  physique.  On  pent. 
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en  clTel,  observer  clans  I’hysterie,  par  exernple,  le  meniiigisnie  sans 
meningile,  el,  dans  cerlains  fails,  plus  haul  cites,  de  la  pathologic 
des  meninges  chez  les  alcooliciues  el  Ics  vieillards,  la  meningile  sans 
mcningisme.  Dans  le  premier  cas,  on  pent  croire  a une  lesion  qui 
n’cxislc  pas  ; dans  le  second,  on  pent  meconnailre  une  lesion  qui  n’a 
•pas  proYoque  de  symplOmes.  El  comme  le  pronostic  depend  ahsolu- 
ment  du  diagnostic,  on  ne  saurait,  en  face  de  chaque  cas  particu- 
lier,  6lre  Iroi)  severe  dans  sa  critique  el  Irop  pi'udent  dans  ses 
conclusions.  A celle  occasion,  il  esl  permis  de  rappeler  le  sage 
conseil  de  Laennec,  qui  se  Irouve,  dans  le  cas  particulier  de  I’hisloire 
Clinique  des  meningites,  d’une  si  parfaite  application  : « On  doit  etre 
reserve  dans  les  jugements  que  Ton  porte  sur  la  nature  des  lesions 
que  Ton  doit  trouver  a Touverture  d’un  cadavre;  et,  meme  apres  avoir 
suivi  avec  so  in  toute  la  marche  de  la  maladie,  I’observateur  le  plus 
exact  et  le  plus  instruit  en  anatomie  pathologiciue  devrait-il  toujours, 
meme  dans  les  cas  les  plus  evidents,  annoncer  I’allernalive  de 
I’existence  de  la  maladie  qu’il  soup^onne  ou  d’un  elat  d’inlegrite 
parfaite  dans  I’organisation  de  la  partie  affecteeU  » 

Le  syndrome,  dont  le  terme  de  meningisme  consacre  la  relation 
ordinaire,  mais  non  necessaire,  avec  une  lesion  des  meninges,  est 
constitue  par  I’association  des  grands  symplhmes  plus  hautenumeres 
(signes  d’excitation  generalisee  et  localisee,  puis  de  depression  de 
I’ecorce  cerebrale),  auxquels  il  convient  d’ajouler  la  cephalalgie,  les 
vomissemenls  et  la  constipation,  triade  dont  la  valeur  semeiologique 
specifie  encore  plus  etroitement  I’origine  des  signes  precedents,  et 
enfin  la  fievre,  element  precieux,  qui  indique,  a de  bien  rares  excep- 
tions pres,  rintervention,  dans  le  processus  morbide,  de  I’element 
infectieux,  c’est-a-dire  I’existence  probable  de  lesions  organiques. 

Il  resulte  de  ces  considerations  que  le  diagnostic,  en  matiere 
d’affections  meningees,  est  souvent  difficile  et  que,  dans  certains 
cas,  I’etude  attentive  de  Devolution  morbide  est  indispensable  a la 
solution  du  probleme.  Outre  les  cas  defausses  meningites,  de  menin- 
gisme sans  meningile,  outre  les  cas  de  meningites  latentes,  le  mede- 
cin  pent  hesiter  dans  son  diagnostic  entre  I’hypolliese  d’une  menin- 
gite  et  celle  d’une  autre  affection  cerebrale.  Meningeepar  ses  lesions, 
la  maladie  est,  en  effet,  cerebrale  par  ses  symptbmes  ; el,  parmi  ces 
symptomes,  ceux  memes  qui  paraissent  le  mieux  lui  appartenir  en 
propre,  ceux  qui  semblent  etre  les  signes  revelateurs  les  plus  legitimes 
des  meningites,  les  ,phenomenes  tels  que  la  cephalee,  les  Aomisse 
ments,  la  constipation,  la  fievre,  le  delire,  les  troubles  ocu 
desordres  vaso-moleurs,  etc.,  peuvent  figurer  aupiemiei  p anc  a tc 

1.  Laennec,  Introduction  du  Traile  inidil  cl  analoniie  pnHtologique- 
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tions  purement  cerebrales,  comme  certains  abces  et  certaines 
tumeurs  cle  I’encephale.  Le  probleme  est  encore  plus  dclicat  pour  les 
meningites  chroniques.  A propos  de  celles-ci,  les  occasions  d erreur 
sont  multiples,  surtout  dans  differentes  formes  d’alienation  mentale, 
et  dans  les  accidents  cerebraux  de  I’alcoolisme  invetere.  La  notion 
etiologique  est  alors,  dans  la  discussion  clinique,  du  plus  grand 
secours;  et,  si  I’apparition  soudaine  des  accidents  de  Themorrhagie 
meningee  apporte  a la  solution  du  probleme  diagnostique  un  precieux 
appoint,  il  faut  savoir  aussi  que  I’existence  anterieure  du  syndrome 
des  meningites  chroniques  est-l’argument  le  plus  decisif  dont  puisse 
s’autoriser  le  diagnostic  souvent  discutable  d’hemorrhagie  meningee. 

Le  pronostic  general  des  affections  meningees  estdes  plus  graves. 
Les  meningites  aigues  et  tuberculeuses  sont,  a part  quelques  excep- 
tions discutables,  toujours  mortelles  ; et  quand  les  meningites  chro- 
niques permettent  une  survie  prolongee,  c’est  au  prix  d’un  amoin- 
drissement  fonctionnel  des  centres  nerveux,  d’une  decheance 
cerebrale,  proportionnels  a la  diffusion  et  a la  profondeur  des  lesions 
meningees.  Seule,  la  syphilis  meningee,  reconnue  et  soignee  a temps, 
offre  quelque  ressource  au  traitement  et  quelque  espoir  au  pro- 
nostic. 

Les  affections  des  meninges  echappent,  en  general,  aux  tentatives, 
forcement  indirectes  et  insuffisantes,  de  la  therapeutique  medicale. 
Elies  peuvent,  en  certains  cas  exceptionnels,  beneficier  de  Tinterven- 
tion  operatoire,  et  les  indications,  les  precedes  et  les  resultats  de  la 
chirurgie  des  meninges  constituent  la  matiere  d’un  des  chapitres  les 
plus  interessants  et  les  plus  nouveaux  de  la  chirurgie  viscerale. 

E.  Dupre. 
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La  circulation  des  meninges,  qui  resume  en  ses  reseaux  presque 
toute  la  circulation  cerebrale,  est  sujette  a des  alternatives  physiolo- 
giques  d’activite  et  de  repos,  qui  sont  en  relation  avec  la  succession 
des  periodes  de  veille  et  de  sommeil,  de  travail  et  d’inaction  de 
I’ecorce  cerebrale.  Mais,  outre  ces  variations,  qui  Lrouvent,  dans  la 
succession  des  phases  de  la  vie  normale  du  systeme  nerveux,  leur 
raison  d’etre  et  leur  explication,  la  circulation  meningee  en  subit 
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d’aulres,  auxquelles  d’ailleLirs  s’appliqucnl  exactement  les  lois  qui 
reglent  la  circulation  enc6plialique  el  qui  ressorlissent  au  domaine 
de  la  palhologie.  C’est  ainsi  que  les  modifications  in6caniques  de  la 
circulation  cephalique  (compression,  ligature,  hemorrhagie  des  gros 
vaisseaux  du  cou ; position  relevee  ou  declive  de  la  tele,  etc.)  reten- 
tissent  directemenl  sur  les  meninges,  pour  y produire  I’anernie,  la 
congestion  ou  I’cedeme. 

En  dehors  de  ces  variations,  physiologiques  ou  mecaniques,  de  la 
circulation  meningee,  il  en  existe  d’autres  bien  plus  importantes,  a 
cause  de  leur  frequence,  de  leur  soudainete  et  de  leurs  consequences, 
qui  se  produisent  au  cours  de  cerlaines  maladies  aigues  febriles,  sous 
des  influences  assez  mal  connues,  mais  dont  la  notion  ne  saurailetre 
negligee  dans  I’interpretation  des  symptomes.  Dans  Timmense  majo- 
rite  des  cas,  ces  troubles  circulatoires  sont  d’ordre  congestif  et 
relevent  d’une  fluxion  active  du  reseau  sanguin  cortical. 

Les  anciens  medecins  attachaient  une  grande  importance  patbo- 
genique  a la  congestion  meningee,  dans  laquelle  ils  voyaient  volon- 
tiers  une  lesion  primitive  et  la  cause  directemenl  produclrice  des 
symptomes  cerebraux  observes.  II  est  certain  d’ailleurs  que  la  con- 
gestion meningee  joue  un  role  capital  dans  la  production  direcle  des 
symptomes  dits  meningitiques.  Mais,  au  nom  de  I’analogie  et  de 
I’etude  de  la  filiation  des  phenomenes,  on  a le  droit  de  supposer  que 
la  congestion  des  meninges  est  le  plus  souvent  secondaire  a I’irrita- 
tion  de  I’ecorce  cerebrale,  et  que  c’est  Texcitation  morbide  de  la 
substance  grise  supeiTicielle  du  cerveau  qui  represente,  dans  le  pro- 
cessus pathologique,  la  cause  procbaine  de  I’byperemie  meningee. 
Celle-ci  vient  ensuite  ajouler  ses  effels  a ceux  de  Tirritation  corticale, 
et  revendique  par  consequent,  surtout  lorsqu’elle  a ete  intense  et 
prolongee,  une  bonne  part  dans  le  determinisme  du  syndrome 
meninge.  Mais  le  medecin  aurait  tort,  en  face  des  resultats  grossiers 
de  I’autopsie,  de  ne  retenir  que  la  lesion  constatee  et  de  lui  attribuer 
toute  la  responsabilite  pathogenique  des  accidents  cerebraux. 

L’excitation  corticale  est  elle-meme  sous  la  dependance  de  I’in- 
toxication  des  centres  nerveux,  au  cours  de  la  maladie  infectieuse 
primitive.  Et  comme  les  cellules  corticales  representent  les  elements 
analomiques  les  plus  delicats  et  les  plus  vulnerables  du  cerveau,  ce 
sont  elles  qui  reagissent  le  plus  vite  au  contact  des  substances 
loxiques  et  se  revoltent  tout  d’abord.  L’excitation  plus  ou  moins  vive 
de  ces  zones  cellulaires  de  I’ecorce  a son  contre-coup  immediat  dans 
le  departement  vasculaire  de  la  region,  sous  la  forme  d’une  reaction 
congestive,  en  general  proportionnelle  a la  violence  de  I’excilation 
morbide.  C’est  ainsi  qu’il  faut  interpreter  I’enchainement  des  ellels 
morbides  dans  tons  les  fails  de  congestion  meningee  active  au  cours 
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ties  infections  et  cles  intoxications  aigues  : et  il  convient  de  remarquer 
que  cette  hypothese  rediiit  beaucoup  le  r61e  de  la  theorie  reflexe,  dans 
I’explication  des  accidents  meninges  des  grandes  pyrexies. 

Quelle  que  soit  la  veritable  nature  des  influences  pathogeniques 
qui,  dans  les  maladies  generales,  president  aux  troubles  vasculaires 
des  meninges,  il  faut  savoir  que  ceux-ci  s’accompagnent  souvent  de 
symptdmes  analogues  a ceux  des  meningites,  et  que,  en  dehors  de 
toute  lesion  profondeet  durable  des  sereuses  cerebrates,  un  syndrome 
meninge,  souvent  accessoire,  parfois  dominant,  figure  dans  le  tableau 
morbide  et  justilie  la  distinction,  dans  les  cadres  de  la  pathologie 
infectieuse,  de  certaines  formes  cliniques  dites  meningitiques, 
ataxiques,  delirantes,  etc.,  dont  I’apparition  et  le  developpementsont, 
sinon  subordonnes,  du  moins  paralleles  a des  troubles  circulatoires 
des  meninges. 

Anemie  meningee.  — L’histoire  de  I’anemie  meningee  se  confond 
a peu  pres  avec  cede  de  Tanemie  cerebrale  et  ne  merite  pas  d’etude 
particuliere  : quelques  auteurs  ont  invoque  le  rdle  pathogenique  de 
Tanemie  meningee  dans  la  production  de  certains  accidents,  delirants 
ou  convulsifs,  de  Terysipele  de  la  tete,  de  Turemie  nerveuse,  du  rhu- 
matisme  cerebral.  Ce  sont  la  des  hypotheses  passibles  de  la  meme 
objection  que  les  theories  pathogeniques  fondees  sur  le  role  de  la 
congestion  meningee.  Dans  Tun  comme  dans  Tautre  cas,  les  troubles 
circulatoires  sont  tres  probablement  secondaires  aux  troubles  cellu- 
laires  corticaux  qiTils  accompagnent. 

Hyperemie  meningee.  — La  congestion  des  meninges  est  une  des 
lesions  le  plus  frequemment  constatees  aux  autopsies.  Passive,  elle 
est  souvent  banale  et  depourvue  de  toute  signification  specifique. 
Lorsqu’elle  predomine  aux  regions  declives,  elle  est  d’ordre  ago- 
nique  et  cadaverique.  LorsqiTelle  est  generalisee,  elle  est,  le  plus 
souvent,  d’ordre  asystolique  et  asphyxique  : elle  se  confond  alors, 
dans  son  histoire  etiologique  et  clinique,  avec  la  congestion  par  stase 
de  Tencephale.  Active,  elle  indique  Texistence  et  le  siege  d’un  pro- 
cessus morbide  aigu,  dont  il  reste  a determiner  les  conditions  etiolo- 
giques  : lorsqu’elle  est  generalisee  et  intense,  elle  est  le  plus  souvent 
liee  a la  determination  cerebrale  diffuse,  et  particulierement  corticate, 
d’une  infection  hyperpyretique  ou  d’une  intoxication  aigue; 
lorsqu  elle  est  circonscrite,  partielle,  elle  temoigne  d’une  fluxion 
localisee  a une  region  de  Tecorce  anterieurement  et  primitivement 
malade : elle  existe  alors  au  voisinage  d’une  tumeur  ou  d’un  abces 
de  Tencepbale,  et  exprime  la  participation  des  meninges  au  syndrome 
de  la  lesion  cerebrale  en  foyer.  Lorsque  la  congestion  meningee  est 
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a repetition,  qu’elle  recidive,  par  i)Ouss6es  plus  ou  moins  fr^quentes, 
a diverses  occasions  (surinenage  cerebral,  insolation,  traumatisme, 
alcoolisine,  infections),  chaque  fluxion  laisse  apres  elle  des  traces 
plus  ou  moins  profondes  de  son  [>assage;  celles-ci,  sous  forme  de 
dilatations  perrnanentes  des  vaisseaux,  de  neo-capillaires,  de  multipli- 
cation. des  noyaux  perivasculaires,  d’epaississement  des  tuniques, 
d’exsudats  pigmentes  dans  les  gaines  lymphatiques,  6tablissent  la 
transition  entre  les  etats  congestifs  et  les  lesions  phlegmasiques  des 
meninges.  C’est  la  notion  de  cette  serie  progressive  de  lesions  qui 
autorise  a faire  jouer  a la  congestion  meningee  un  r61e  important 
dans  la  pathogenie  des  meningites  chroniques  et,  en  particulier,  de 
la  perienceplialite  diffuse. 

La  congestion  meningee  est  souvent  la  seule  lesion  que  revele 
I’autopsie  des  sujets  qui,  au  cours  d’une  pneumonie,  d’une  fi^vre 
typlioide,  d’un  arthro-rhumatisme  aigu,  ont  presente  des  accidents 
cerebraux  aigus,  violents,  et  rappelant  plus  ou  moins  ceux  de  la 
meningite  franche.  Le  rhumatisme  cerebral  est  le  type  de  ces  explo- 
sions soudaines  d’accidents  de  meningisme  sans  meningite  et 
demontre  bien  qu’eii  matiere  d’affections  meningees  il  n’existe  pas 
de  relation  proportionnelle  entre  la  gravite  des  symptdmes  et  la  pro- 
fondeur  des  lesions. 

11  ne  faut  pas  d’ailleurs,  pour  apprecier  le  r61e  patliogenique  et  le 
degre  d’intensite  des  lesions,  dans  le  cas  de  congestion  meningee, 
borner  son  enquete  a la  seule  constatation  macroscopique  de  I’liype- 
remie.  Car  celle-ci,  pour  etre  la  seule  lesion  grossiere  perceptible, 
pent  masquer  des  alterations  plus  lines,  plus  delicates,  et  neanmoins 
profondes  et  diffuses,  auxquelles  revient  la  plus  grande  part  dans  la 
production  des  symptdmes  et  la  fatalite  du  pronostic.  Ces  alterations, 
d’ordre  cellulaire,  caracterisees  surtout  par  la  multiplication  des 
noyaux,  I’infiltration  leucocytique  et  la  necrobiose  des  elements  ana- 
tomiques,  suffisent  a demontrer  I’existence,  derriere  la  lesion  gros- 
siere de  la  congestion  meningee,  de  veri tables  meningites  histologiques, 
dont  le  type  pent  6tre  emprunte,  par  exemple,  a certaines  formes  de 
la  syphilis  meningee  precoce,  bien  etudiees  par  MM.  Gilbert  et 

Lion. 

(Edeme  meninge.  — L’extravasation  sereuse  des  mailles  de  la  pie- 
mere,  I’imbibition  des  couches  corticales  superficielles  et  I’augmen- 
tation  du  liquide  des  espaces  sous-arachnoidiens  accompagnent 
fatalernent  toute  congestion  meningee  intense  ou  prolongee.  ans 
certains  cas,  I’hyperemie  est  peu  marquee,  et  I’cedeme  constitue  c 
lesion  dominante.  On  sait  quelle  importance  pathogemqueon  a you  i 
accorder  a roederne  cerebro-meninge  dans  le  m^canisme  ces  acci 
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denis  de  I’uremie  cer^brale.  On  sail  aujourd’hui  que  I’ensemble  des 
syinptdmes  nerveux  de  I’liremie  releve  de  processus  toxiques  ; ndan- 
moins,  il estperniis  d’altribuer,  dansla  pathogenie  de  ces  symptdmes, 
iin  certain  role  a I’cedeme  cerebral:  surtout  pour  I’inlerpretalion  de 
quelques  pbenomenes  localises  (aphasie,  monoplegies,.  hemiplegies) 
que  certaines  autopsies,  entre  autres  cedes  de  MM.  Clianternesse..  e.t- 
Tennesson,  autorisent  a mettre  en  rapport  avecTexistence  d’oedemes 
cerebro-ineninges  egalement  localises,  ou  au  moins  tres  predontii- 
nants  au  niveau  des  zones  corticales  interessees.  Quoi  qu’il  en  soil, 
Tcedeme  des  meninges,  exception  faite  de  rhydrocephalie  ventricu- 
laire,  est  toujours  une  lesion  secondaire,  subordonnee  aune  affection 
locale  ou  generale,  quien  commande  Tapparition  et  le  developpement 
et  en  domine  les  consequences.  Aussi  Tcedeme  meninge  ne  possede- 
t-il  pas  une  symptomatologie  assez  nette  et  assez  expressive  pour 
autoriser  une  description  clinique  particuliere. 

En  somme,  on  voit  combien  sont  frequents  et  peuvent  etre  varies 
dans  leur  cause  originelle  les  troubles  circulatoires  des  meninges. 
On  voit  aussi  que  les  desordres  vasculaires  les  plus  opposes,  tels  que 
Tanemie  et  Thyperemie,  peuvent  aboutir  a une  symptomatologie 
univoque  et  se  confondre,  au  lit  du  malade,  dans  une  expression 
clinique  commune.  Aussi  le  diagnostic  en  est-il  souvent  fort  difficile 
et  fonde  en  general  sur  la  notion  etiologique  : le  diagnostic  differen- 
tiel  avec  les  meningites  n’est  parfois  possible  que  par  Tetude  de 
revolution  clinique.  Le  pronostic  des  troubles  vasculaires  meninges 
est  relativement  benin:  entierementsubordonned’ailleurs  a la  notion 
etiologique,  il  s’aggrave  par  le  fait  de  la  persistance  et  surtout  de  la 
repetition  des  pbenomenes.  Le  traitement  de  ces  troubles  circula- 
toires se  confond  avec  celui  des  troubles  similaires  de  Tencephale  et 
se  reduit,  en  general,  a quelques  indications  prophylactiques  et 
causales. 

E.  Dupre. 
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MENINGITES  AIGUES 

Definition.  Divisions.  — L’inflammation  aigue  des  meninges 
parait  6tre,  comme  les  phlegmasies  aigues  des  autres  sereuse^,  une 
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lesion  le  plus  sonvcnt  inCeclieuse  el  tonjours  secondaire.  11  existe 
non  pas  line  ineningilc,  mais  des  mdningites  aigues,  que  dislinguenl 
Teliologie,  la  bacleriologie  el  I’analomie  palhologique.  Cependant 
celte  nolion  de  la  plnralile  des  m6ningites,  qui  ressorl  si  nellement 
des  enseignemenls  de  I’eliologie  el  de  la  palhogenie,  devienl,  en 
Clinique,  d’line  applicalion  plus  disculable  el  moins  legilime. 
L’analyse  la  plus  minulieuse  des  symplbmes  resle  ici  impuissanle  a 
donner  les  elemenls  d’une  classification  clinique  des  meningites, 
fondee,  comme  cede  des  pleuresies  purulentes  dans  rinteressante 
etude  deM.  Courlois-Suffit^  sur  la  naluredes  especesbacteriologiques 
pathogenes.  Les  nuances  symptomatiques  qui  separent,  suivant  les 
causes,  les  dilTerentes  meningites  aigues,  sont  en  effet  si  legeres, 
qu’on  ne  pent  guere  les  saisir  au  cours  de  la  rapide  evolution  des 
phenomenes  morbides,  el  qu’en  somme,  I’linite  du  tableau  clinique 
reclame  une  description  des  symptomes,  qui  contraste  par  sa  brievete 
et  sa  simplicite  avec  la  longueur  et  la  disparate  complexite  du 
chapitre  etiologique.  Cette  uniformite  de  la  scene  clinique  a des 
consequences  pratiques  immediates  pour  le  diagnostic  dont  elle 
facilite  la  discussion,  pour  le  pronostic  dont  elle  indique  la  gravite, 
et  pour  le  traitement  dont  elle  garantit  la  vanite. 

La  meningite  aigue  pent  interesser  ladure-mere  (pachymeningite), 
I’arachnoide  (arachnitis)  et  la  pie-mere  (leptomeningite).  De  ces  trois 
localisations,  il  ne  faut  retenir  que  les  deux  extremes  ; rarachnitis 
parietale  fait  partie  de  la  pachymeningite,  et  Tarachnitis  viscerale  est 
inseparable  de  la  leptomeningite.  Je  ne  decrirai  ici  que  la  meningite 
aigue  de  la  pie-mere  et  de  I’arachnoide,  reservant  pour  un  autre 
chapitre  I’etude  generate  de  la  pachjimeningile,  dont  les  causes,  les 
manifestations,  Devolution  et  les  consequences  sont  tout  a fait  difle- 

rentes  de  celles  de  la  leptomeningite. 

Relativement  a son  etendue  et  a son  siege,  la  meningite  aigue  est 
g6neralisee  ou  partielle.  Lorsqu’elle  est  generalisee,  elle  est  dite 
c6r6hro-spinale  et  affecte  alors  souvent  un  caractere  epidemique  et 
une  allure  particuliere,  qui  lui  ont  valu,  dans  le  cadre  nosologique, 
sous  I’appellation  de  ni^nmgite  cerebro-spinale  epidemique,  une  place 
distincte.  Dans  I’immense  majorite  des  cas,  la  meningite  est  localisee 
au  crane  ou  au  rachis.  Les  differences  profondes  qui  separent  les 
meningites  cerebrates  des  meningites  medullaires,  m’obligent  a laire, 
de  Delude  des  meningites  aigues,  deux  chapitres  d’importance 
dont  je  consacrerai  le  premier  a la  description  de  la  meningi  e 
cerebrate,  le  second,  celui  des  meningites  racliidiennes,  devant  fitre 
renvoye  a Dhistoire  des  maladies  de  la  moelle. 

1.  M.  CouRTOis-SuFFiT,  Les  pleuresies  purulentes  (Thfcse  cle  Paris,  lb91). 
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La  meiiingite  aigue  cerebrale  peut  6tre  generalisee  a la  totalite 
de  la  surface  meningee,  localisee  ou  seulement  predominarite  a 
la  coiivexite,  a la  base,  a un  hemisphere,  a un  territoire  plus  cir- 
conscrit  encore  de  I’enveloppe  sereuse  de  I’encephale.  A chacurie 
de  ces  varieles  anatomiques  correspondent  autant  de  modalites 
ou  de  nuances  symptomatiques,  precieuses  pour  le  diagnostic  topo- 
graphique  de  la  lesion  : celle-ci,  d’ailleurs,  est  en  partie  commandee 
dans  sa  localisation  par  I’etiologie.  La  meningite  aigue  peut  etre, 
ainsi  que  les  phlegmasies  aigues  des  autres  sereuses,  mais  avec 
des  variations  notables  dans  la  frequence  comparee  des  types  anatomo- 
pathologiques,  seche,  sero-flhrineuse,  hemorrhagique  ou  purulente. 
Comme  ces  diverses  formes  histo-pathologiques  de  la  reaction 
inflammatoire  aigue  de  la  sereuse  sent  en  general  comraandees  par 
I’origine  etiologique  de  la  lesion  meningee,  il  convient  d’ahorder 
tout  de  suite  I’etude  de  I’etiologie  des  meningites  aigues. 

£tiologie.  — L’immense  majorite  des  meningites  aigues  releve 
del’infection.  Solidement  protegees  d’un  cote  par  le  crane  et  de  I’autre 
etroitement  appliquees  sur  le  cerveau,  organe  normalement  aseptique, 
les  meninges  semblent  tout  d’abord  bien  abritees  par  leur  situation 
contre  les  atteintes  del’infection.  Cependant,  par  suite  meme  de  leurs 
rapports  anatomiques,  elles  sent  en  contact  avec  une  serie  de  cavites, 
en  general  closes  et  aseptiques,  mais  fort  exposees  a reffraction, 
traumatique  et  pathologique,  et  aux  infections  secondaires  d’origine 
extrinseque.  Les  cavites  auriculaires,  oculaires  et  nasales  representent, 
lorsqu’elles  sont  malades,  des  foyers  anfractueux  et  profonds,  ou  se 
multiplient  sur  place  et  rayonnent  aux  alentours  des  infections  tenaces, 
destructives,  envahissantes,  dont  les  agents  microbiens  inoculent  les 
meninges  voisines,  soit  par  continuite,  apres  la  destruction  du  plan 
osseux  qui  les  protege,  soit  par  contiguite,  par  transmission  de 
voisinage,  soit  meme  a distance,  par.  transport  de  bacteries  patho- 
genes  du  foyer  malade  aux  meninges,  le  long  des  nombreuses  voies, 
vasculaires  et  nerveuses,  qui  relient  chacune  de  ces  grandes  cavites 
aux  sereuses  encephaliques.  Comme,  a I’etat  normal,  ces  cavites  sont 
I’habitat  d’une  flore  bacterienne  tres  variee  et  riche  en  microbes 
pathogenes,  il  n’est  m6me  pas  necessaire  d’invoquer  une  lesion  de 
voisinage  pour  expliquer  I’origine  infectieuse  d’une  meningite  : 
cependant,  dans  la  generalite  des  cas,  on  retrouve  cette  lesion  causale 
sous  forme  d’une  otite,  d’une  rhinite,  ou  de  quelque  osteite  de 
voisinage. 

Du  c6te  de  la  voiite  du  crdne,  les  meninges  peuvent  6tre  infectees 
par  un  mecanisme  analogue  : le  transport  des  microbes  provenant 
des  lesions  septiques  du  cuir  chevelu  et  du  plan  osseux  sous-jacent  aux 
meninges,  par  le  large  et  riche  reseau  veineux  du  diploe  cranien. 
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La  m6me  filialion  palhogeniqiie  doit  6trc  invoquee,  dans  le  cas  de 
fraclure  dii  ciAne,  siirlouL  de  fracture  exposee  : I’infection  so  fait 
alors  a ciel  ouvert  et  I’inoculalion  ineningee  est  directe. 

Dans  celte  premiere  serie  de  cas,  I'infection  des  meninges  est 
d’origine  periplieriqne,  presque  directe,  et  permet,  par  son  mecanisme, 
d’assimiler  I’appareil  meninge  a I’appareil  synovial  d’une  grande  arti- 
culation et  de  voir  dans  la  meningile  aigue,  pour  ainsi  dire,  Tarllirite 
aigue  de  Tarticulation  cranio-cerebrale. 

Dans  line  seconde  serie  de  cas,  c’est  an  cours  d’une  maladie  gene- 
rale  infectieuse  qu’apparait  la  meningite  aigue.  L’infection  de  la  sereuse 
suit  alors  la  voie  sanguine  : par  opposition  aux  cas  de  la  premiere 
serie,  elle  pent  etre  dite  intrinseque  et  indirecte.  L’infection  des 
meninges  s’explique  alors,  non  seulement  par  la  predisposition  gene- 
rale  des  sereuses  aux  infections,  mais  encore  par  I’extreme  richesse 
et  la  disposition  flexueuse  du  reseau  vasculaire  meninge,  qui  mul- 
tiplient  les  voies  anatomiques  de  I’infection  et  les  chances  de  I’ino- 
culation  de  la  sereuse;  car  le  ralenlissement  relatif  de  la  circulation 
prolonge  le  contact  des  bacteries  avec  les  membranes  meningees. 
A cet  egard,  il  est  meme  legitime  d’attribuer  aux  gaines  lymphatiques 
perivasculaires  des  arterioles  cerebrales  un  certain  role  defensif 
centre  les  migrations  bacteriennes  d’origine  sanguine  : I’existence  de 
ces  gaines  interpose,  entre  le  milieu  sanguin  infecte  et  le  milieu 
meninge  aseptique,  une  zone  dont  la  nature  lymphatique  autorise  a 
supposer  le  caractere  defensif. 

Enlin,  une  meningite  aigue  pent  succeder  a une  collection  septique 
de  I’encephale  : en  pareil  cas,  I’infection  d’origine  intrinseque  suit 
la  voie  lymphatique  ou  sanguine  la  plus  courte. 

En  somme,  toute  meningite  aigue  se  ramene  a une  infection, 
realisee  soit  par  la  voie  peripherique,  osseuse,  directe,  d’origine 
extrinseque,  soit  par  la  voie  centrale,  circulatoire,  d’origine  intrin- 
seque. Pour  completer  le  detail  des  notions  etiologiques  relatives  a 
la  meningite  aigue,  il  ne  reste  plus  qu’a  enumerer  rapidement  les 
moments  pathologiques  qui  sont  les  occasions  ordinaires  de  ces 
differhnts  modes  d’infection. 

Les  traumatismes  cephaliques  doivent  etre  tout  d’abord  signales. 
Les  contusions  du  crane,  meme  simples,  ou  compliquees  d’une  insi- 
gnifiante  plaie  cutanee,  peuventprovoquer  I’eclosion  d’une  meningite 
aigue  : I’occasion  n’est  pas' rare  de  verifier  le  fait,  en  medeeine 
legale,  a propos  des  consequences  que  peuvent  entrainer  les  sevices 
comniis  sur  des  eiifants  par  les  parents,  les  instituteurs,  etc. 
(Brouardel).  En  pareille  occurrence,  I’ehranlement  traumatique  du 
cerveau  pr6pare  et  la  plaie  du  cuir  chevelu  realise  I’infection  des  me- 
ninges. A plus  forte  raison,  peuvent  se  compliquer  de  meningile  aigue 
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les  fractures,  simples  ou  exposees,  du  crane,  les  affections  septirpjes 
du  cuir  chevelu  (furoncles,  anthrax,  phlegmons,  etc.)  et  du  crAne 
(osteomyelite,  syphilis,  tuberculose).  Les  affections  septiques  ile  la 
face  peuvent  se  compliquer  de  meningite  aigue,  mais  par  I’inter- 
mediaire  de  phlebites  des  sinus  dure-meriens. 

Toutes  ces  lesions  occupent  cependant  un  rang  etiologique 
inferieur  a celui  des  lesions  suppurees  des  cavites  sensorielles,  qui  se 
propagent  aux  meninges  de  differentes  manieres.  Tantdt  c’est  indi- 
rectement,  sans  destruction  du  squelette,  par  migration  vasculaire 
des  bacteries  pathogenes : en  pareil  cas,  la  notion  des  communications 
vasculaires  et  I’examen  bacteriologique  des  vaisseaux  montrent  bien 
que  la  discontinuite  des  lesions  n’est  qu’apparente.  Dans  la  plupart 
des  cas  cependant,  la  paroi  osseuse  limitante  participe  au  travail 
morbide  et  la  lesion  destructive  du  squelette  represente  une  etape 
importante  et  souvent  fort  longue  de  ce  processus. 

Les  infections  auriculaires  (otites  externe,  moyenne  et  interne; 
mastoi'dite)  peuvent  attaquer  les  meninges  (oto-meningite  de  Gintrac) 
de  bien  des  c6tes  : du  cote  du  lobe  temporo-sphenoidal,  par  la  paroi 
superieure  du  conduit  auditif  externe  et  la  voute  du  tympan;  diicdte 
du  cervelet,  par  la  paroi  interne  de  I’apophyse  mastoide;  du  cote 
des  espaces  sous-arachnoidiens,  par  la  lame  criblee  du  trou  auditif 
interne  et  I’orifice  interne  du  canal  de  Fallope. 

Les  infections  orbitaires  (ophtalmite,  osteo-periostite  et  phlegmon 
de  I’orhite)  se  propagent  par  la  voute  orbitaire  et  le  trou  optique.  Les 
mfections  nasales  (coryzas  aigus  et  chroniques,  ozene,  tuberculose, 
syphilis  tertiaire,  morve)  suivent  la  lame  criblee  de  I’ethmoide. 

Les  meningites  aigues,  secondaires  a la  septicemie  des  infections 
(jenmiles  febriles,  surviennent  au  cours  des  maladies  suivantes  : la 


pyemie,  I’infection  puerperale,  I’endocardite  infectieuse,  et  les  infec- 
tions biliaires,urinaires  etbronchiques,  au  cours  desquelles  la  menin- 
gite aigue  represente  I’etape  la  plus  lointaine,  le  dernier  terme  de  I’in- 
fection  sanguine  d’origine  muqueuse.  Dans  le  groupe  des  fievres 
eruptives,  la  variole  et  la  scarlatine  se  compliquent  de  meningite,  a la 
suite  d’otite  suppuree  ou  de  la  pyemie  parfois  secondaire  a ces  pyrexies; 
la  rougeole  et  la  grippe  exposent  a la  meningite  a cause  de  I’otite 
moyenne  qu’elles  entrainent  si  frequemment;  la  fievre  typhoide  pent 
se  compliquer  de  meningite  aigue,  d’origine  bacteriologique  diverse 
ebertbienne,  coli-bacillaire  ou  coccique.  Enfin,.la  meningite  aigue  pent 
eclater  au  cours  de  beaucoup  d’autres  grandes  infections  : le  cholera 
la  dysenterie,  les  typhus  recurrent,  exanthematique,  etc.  ’ 

Mais,  de  toutes  les  grandes  infections  qui  peuvent  provoquer  I’appa- 

s'nn“  in’?,"  sa  frequence  stalistique  et 

son  Iiiduence  pre.l.s|)osante,  occupe  le  premier  rang,  est  I’infeclion 
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pneuniococcique.  A ce  propos,  trois  cas  peuvcnt  se  presenter  : on  la 
meningite  aigue  api)arail  au  cours  d’une  pneumonie  et  alors  [’infection 
meningee  pent  6tre  consideree  comine  secondaire  a I’infeclion  pulmo- 
naire  et  d’originc  sanguine;  on  la  meningite  delate  a la  suite  d’une 
lesion  pneumococcique  isolee  de  voisinage  (oreille,  nez,  etc.),  et 
alors  elle  esl  independante  de  toute  lesion  pneurnonique,  secondaire 
a la  suppuration  osseuse,  et  d’origine  locale,  lympliatique ; ou  enfin 
elle  delate  isoldment,  avec  Louies  les  apparences  de  la  spontanditd,  et 
independante  de  toute  affection  similaire  du  poumon  ou  du  crane  : en 
ce  dernier  cas,  elle  pent  dtre  sporadique  ou  revetir  le  caractere 
dpidemique.  Une  meningite  pneumococcique  peut  aussi  apparaitre 
dans  le  cours  d’affections,  locales  ou  generales,  etrangeres  au  pneu- 
mocoque,  telles,  par  exemple,  que  la  lievre  typhokle.  Souvent  la 
meningite  pneumococcique,  avec  ou  sans  pneumonie,  s’accompagne 
d’endo-pdricardite,  de  pleurdsie,  de  meme  nature  : elle  n’est,  en  ce 
cas,  qu’une  des  localisations  de  la  septiedmie  pneumococcique. 

Enfin,  il  faut  ajouter  ici  que  la  pneumonie  peut,  surtout  chez  les 
enfants  et  les  vieillards,  dveiller  un  syndrome  mdningitique,  indd- 
pendant  de  toute  mdningite,  de  toute  Idsion  saisissable,  et  qui  con- 
stitue  un  exemple  de  mdningisme,  d’origine  toxique,  imputable 
probablement  a faction  des  toxiques  du  pneumocoque  sur  une  dcorce 
edrdbrale  particulierement  susceptible. 

On  Yoit  combien  s’est  dlevde  et  dlargie  la  conception  des  rapports 
de  la  pneumonie  et  de  la  mdningite  aigue L 

Tel  est,  dans  sa  gdndralitd,  le  bilan  dtiologique  de  la  mdningite 
aigue.  Celui-ci,  quoique  fort  complexe  et  fort  dtendu,  se  rdduit,  en 
somme,  a la  combinaison  de  deux  facteurs  ndeessaires  : finfection 
et  laprddisposition  morbide  du  terrain.  Ce  dernier  dldment  dtiologique, 
qui  n’est  pas  ndgligeable,  ainsi  qu’on  fa  vu,  se  ddgage  de  la  consi- 
ddration  des  influences,  hdrdditaires  ou  acquises,  lointaines  qu 
rdeentes,  de  landvropathie,  du  surmenage  cdrdbral  et  du  traumalisme, 
sous  toutes  ses  formes  (coups,  ebutes,  insolation,  etc.).  Je  rappelle 
enfin  ici  le  role  pathogdnique  des  congestions  mdningdes  a rdpdtition 

(alcoolisme,  travaux  intellectuels,  etc.). 

La  mdningite  aigue  est,  suivant  les  statistiques,  plus  frdquente 
chez  fhomme  que  chez  la  femme,  et  chez  les  adultes  que  chez  les 
jeunes  sujets.  Les  enfants  du  premier  age,  les  nourrissons,  sont  plus 


1.  II  est  juste  de  rappeler  a ce  propos  que  les  recents  travaux  de  M.  Nctter,  bicn 
exposes  par  M.  Boulay,  out  bcaucoup  contribue  a eclairer  la  . _ ng  lo 

Netter,  Recherches  sur  les  tneningites  suppurees  {France  med.,  1 ],  ‘ 

mdningite  due  au  pneumocoque,  avec  ou  sans  J nnm  ay  IJes  alleclions  a 

avril,juillet  1887);  — ^rc/i.  de  med.  experim.,  ISdOy  — M.  Boulav,  // 

pneumocoques  independanles  de  la  })neumonie  franche  (These  e , 
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souvent  atteints  de  meningite  aigue  que  de  meningite  tuberciileuse ; 
mais  celle-ci  devient,  chez  les  enfants  de  deux  aquinze  ans,  incompa- 
rablenient  plus  frequente  que  les  autres  meningites.  A partir  de 
seize  ans,  la  meningite  aigue  s’observe  plus  souvent.  Erifin,  chez  les 
vieillards,  la  meningite  pneumococcique  n’est  pas  rare. 

Anatomie  pathologique.  — La  meningite  aigue  est,  suivant 
Torigine  eliologique  et  la  nature  de  I’infection  causale,  generale  ou 
partielle. 

A I’ouverture  du  crane,  lorsque  la  dure-mere  est  incisee  et 
rabattue,  on  apergoit  tout  d’abord,  a travers  le  voile  epaissi  de 
I’arachnoide  et  la  nappe  purulente  sous-arachnoidienne,  Je  lacis 
flexuCux  et  bleuatre  des  veines  dilatees  de  la  pie-mere  : entre  les 
mailles  de  ce  reseau  veineux,  I’hyperemie  arterielle  s’accuse  par  le 
dessin  apparent  des  plus  fins  ramuscules  vasculaires,  dont  les 
arborisations  couvrent  I’ecorce  cerebrate.  La  teinte  rouge  de  I’injec- 
tion  sanguine,  toujours  attenuee  par  la  coloration  louche  de  I’exsudat 
des  gaines  perivasculaires,  est  souvent  masquee  d’abord  par  la 
suppuration  sous-arachnoidienne. 

C’est,  en  effet,  dans  I’espace  sous-arachnoidien  que  s’epanche 

I’exsudat  purulent  de  la  leptomeningite,  et  c’est  entre  la  pie-mere  et 

le  feuillet  visceral  de  I’arachnoide  que  I’on  trouve  les  lesions  les  plus 

caracteristiques  et  les  plus  prononcees.  Au-dessus  de  la  pie-mere 

s etale  une  couche,  assez  mince  en  general,  d’un  liquide  sero-puru- 

lent,^  de  couleur  lactescente,  ou  franchement  purulent,  jaune 

verdatre,  dont  le  depot,  irregulierement  etale,  forme  des  plaques 

concretes,  continues,  assez  homogenes,  membraniformes  : ou  au 

contraire,  des  ilots  plus  ou  moins  isoles,  des  trainees  plus  ou  moins 

larges,  disposees  le  long  des  vaisseaux,  et  des  flocons  fibrineux  nlus 

ou  moms  epais,  adherents  a la  pie-mere  et  a I’arachnoide.  Cette 

exsudation  purulente  est  encore  plus  epaisse  et  plus  concrete  sur  les 

parties  laterales  des  hemispheres,  au  niveau  des  scissures  rolan- 

diques  et  sylviennes,  sur  le  trajet  des  vaisseaux.  On  la  retrouve  a la 

ase  du  cerveau,  au  niveau  de  I’hexagone  arteriel,  a I’origine  apua- 

len  e des  nerls  cramens,  autour  du  chiasma,  du  bulbe  et  de  la 

moelle.  Avec  une  pince  a dissequer,  on  pent  souvent  detacher  de  la 

p.e-me,-e  ceUe  couehe  exsudalive  librino-purulenle,  qu'on  soule  e 

ams,  par  lambeaux : le  pus  en  esl  cremeux,  visqueux  cohienl  e^ 

( une  lemte  parfois  plus  verte  que  jaune  : ce  sonl  la  d'ailleurs  les 

ca  acleres  clu  pus  pneumococcique.  Parfois  Pexsudat  est  sero 

P ulenl,  piesque  sero-fibrmeux,  d’une  coloration  louche  et  beau 
coup  moms  abondant.  ^ oeau- 

tumbfaction  co„ges”;C^^^^ 

0 
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(lonl  les  elements  lympluiliques  (corps  reticule)  sont  aussi  augmentes 
de  volume.  La  serosite  des  ventricules,  accrue  dans  sa  quautite, 
troublee  dans  sa  transparence,  contient  en  suspension  des  linages 
tloconneux  de  nature  librineuse  : lorsqiie  cette  hydroceplialie 
inllammatoire  a dure  quelques  jours,  I’ependyme  olVre  un  asjiect  lave, 
inacere.  du  a rimpregnation  sereuse.  Exceptionnellement,  on  trouve 
dll  pus  dans  les  cavites  ventriculaires. 

L’ecorce  cerebrale  est,  relativement  an  degre  el  a la  nature  des 
lesions  rneningees,  peu  toucbee.  La  substance  grise,  dont  la  consis- 
tance  est  accrue,  olTre  a la  coupe  une  teinte  [ilus  foncee  ou  un  aspect 
rose:  la  gaine  des  petiles  arterioles  droites,  dilalees,  contient  parfois 
du  liquide  puriforme ; I’etat  sable,  le  piquele  du  plan  de  section  du 
centre  ovale  revMe  I’hyperemie  de  la  substance  blanche.  On  ne 
constate  guere  I’adherence  du  cerveau  a la  pie-mere  quo  dans  le^  cas 
oil  la  meningite  aigue  est  intervenue  dans  le  cours  ou  a la  suite  d une 
meningite  chronique.  Dans  certaines  formes  de  meningites  partielles, 
les  alterations  cerebrates  (abces,  thromboses,  etc.)  vont  de  pair  avec 
les  lesions  rneningees,  et  constituent  ainsi  la  meningo-encephalite 
aigue,  qui  succede  le  plus  souvent  aux  traumatismes  graves  de  la 

leteou  aux  suppurations  de  I’oreille. 

La  repartition  des  lesions  varie  beaucoup  suivant  la  cause  et 
uarfois  suivant  la  nature  de  la  meningite  aigue.  Lorsqu’elles  sont 
Uneralisees,  les  lesions  sont  toujours  inegalement  reparties;  lors- 
qu’elles  sont  localisees,  elles  specifient,  par  leur  siege  etleur  etendue, 
L dilTerenls  types  de  meningites  partielles,  de 
base  unilalerales,  circonscrites,  en  plaques,  etc.  , ces  deinieres 

varie’testopographiquessont  secondaires,engeneral,autraumatisme, 

a une  suppuration  de  voisinage,  ou  enfin  a une  neoplasm  cerebrale, 
mii  iffleure  a la  surface  de  I’encepliale. 

^ L’etude  microscopique  des  lesions  demontre  la  dilatation  et  la 
neoformation  des  capillaires  pie-meriens,  I’intensite  du  processus 
dianedese  qui  gorge  de  leucocytes  les  gaines  lymphatiques  peiivas- 
cula^^^^^^^^^^^^  explfque  ainsi  la  rapiditeetl’abondance  de  la  suppuration  ; 
^ nroliferation  des  cellules  nevrogliques,  qui  demontre  la 

1 activ  p g-(ineral  assez  limitee  dans  la  meningite  aigue,  de 

participation  enge  processus  phlegmasique  et  permet  de  com- 
I’ecorce  cerebrale  au  proce  us  p^ 

-“eau  (ad, fences  .d„in,o-co.-Uca,es, 
'"'ta’intsle  pas  su,-  les  aulres  lesio,.s  que  l-aulopsie  pout  re, eve,- 

provo\'u2'par  I’activite  pathogenc  de  beaucoup  de  miciobes.  La 
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determination  de  ceux-ci  est  I’ceuvre  de  ces  deniieres  annees,  et  il 
cst  juste  de  citer,  parrni  les  auteurs  a qui  nous  devons  la  liste,  dejii 
longue  mais  encore  incomplete,  des  agents  pathogencs  des  rnenin- 
gites,  les  noms  de  Fninkel,  Sanger,  Weicliselbaum,  et  surtout  de 
M.  JNetter,  dont  les  nombreux  travaux  out  apporte  a la  patbogenie 
generale  des  meningites  aigues  des  notions  nouvelles  du  plus  grand 
interet.  Je  ne  donnerai  ici  qu’un  resume  tres  general  et  tres  sommaire 
do  la  question. 

Les  meningites  aigues  sont  mono-  ou  poly-microbiennes.  Les 
meningites  mono-microbiennes  sont  les  plus  frequentes ; elles  rclevent 
surtout  du  pneumocoque,  du  streptocoque,  du  bacille  tuberculeux, 
ducoli-bacille,  du  bacille  typbique.Les  meningites  poly-microbiennes 
sont  consecutives  a I’association  de  ces  diverses  bacteries-  generale- 
ment  les  streptocoques  et  stapbylocoques  paraissent  secondaires  au 
pneumocoque,  lorsqu’on  trouve  ce  dernier  associe  a I’un  des  deux  ou 
aux  deux  premiers ; I’association  du  streptocoque  et  du  coli-bacille 
est  assez  frequente.  Gbacune  des  grandes  formes  microbiennes  de  la 
meningite  aigue  merite  quelques  reflexions. 


. .,  " ^uivicm  au  cuurs  ue  la  piieumonie  OU 

independamment  de  toute  pneumonie.  Dans  le  oremier  «iia 


— xALfiii,  iui»  uus  les 

2.  M.  Netter  evalue  la  froquc 


100  des  autopsies. 
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Dans  Ions  ces  cas,  la  ineningite  pneiimococcique  affecle  Ic  type 
isole,  sporadiqiK!.  Dans  nne  serio  d’anlres  cas,  elle  revel  an  conti'aire 
line  allure  epideinique  particuliere.  C’esl  en  eflet  du  pneurnocoqne 
qne  seinhle  relever  la  vK^ningite  cer6bro-spinale  ^pidemirjue.  L’asso- 
cialion  rr(k[uente  de  lesions  de  ])nenmonie  el  d’endo-pericardile  anx 
lesions  ineningees,  I’idenlile  des  lesions  do  celle  forme  de  meningile 
el  de  celles  de  la  meningile  melapneumoniqne,  la  coexislence  epide- 
mique  de  pnenmonies  ot  de  meningiles  cerebro-spinales  dans  les 
memes  milieux  el  les  memes  saisons,  la  conlagion  de  I’une  engendranl 


I’anlre  de  ces  deux  maladies,  constiluaienl  deja  une  aocumulation  de 
preuves  eliologiqnes,  cliniques  et  anatomiqiies,  en  faveur  de  I’idenlile 
microbienne  des  deux  maladies.  Les  exarnens  bacteriologiques  de 
Leichtenstern,  de  Foa,  de  Bordoni-Ullreduzzi  et  de  Bonome  ont 
confirme  I’opinion,  pour  la  premiere  feis  emise  par  M.  Netler,  de  la 
nature  pneiimococcique  de  la  meningile  cerebro-spinale  epidemique. 

Une  conclusion  ressort  du  rapprochement  de  ces  documents 
experimentaux:  c’est  I’extreme  importance  du  pneurnocoqne  dans  la 
pathogenie  des  meningiles  aigues.  La  frequence  de  ce  microbe  est 
lelle  que  M.  Netler  I’a  trouve  27  fois  sur  41  meningiles  suppurees  ‘ ; 
il  existait  9 fois  sur  10  meningiles  melapneumoniques,  el  18  fois  sur 
31  meningiles  independanlos  de  pneumonie. 

L’exsudal  des  meningiles  pneumoniques,  presque  loujours  puru- 
lent, est  epais  et  cremeux,  riche  en  fibrine,  coherent,  visqueux  et 
verdalre.  Souvent  la  mort  est  lellement  rapide  que  I’exsudation 
purulente  est  limitee  aux  sillons  vasculaires ; parfois  meme,  la  reaction 
inflammatoire  ne  va  pas  jusqu’a  la  suppuration  et  n’aboutit  qu  a 
une  exsudalion  fibrineuse  louche,  puriforme.  Les  lesions  de  la 
ineningite  pneumonique  sont  souvent  diffuses,  generalisees ; et,  dans 
plus  du  tiers  des  cas,  la  ineningite  est  cerebro-spinale  (Nelter).  Dans 
le  crane,  elles  affectent  surtout,  parfois  uniquement,  la  convexite  des 
hemispheres,  qu’elles  coiffent  d’une  veritable  nappe  purulente.  Ma^s 
elles  peuvent  aussi  interesser  la  base,  ou  un  seul  hemisphere,  et 
narfois  se  limiter  a une  region  plus  circonscrite  encore,  lorsque  e 
processus  infectieux  emane  d’une  suppuration  pneumococcique  ce 

Jh  ^n’insiste  pas  sur  les  caracteres  bacteriologiques  de  I’exsudat 
dont  I’examen  decele  la  nature  mono-niicrobienneou  PO^Y-mici^bmnne 
de  I’infection.  Les  bacteries  associees  au  pneumocoque  sont 
general  secondaires  par  rapport  a celui-ci  dans  le  processus  moi  bide  . 


1.  Nettek,  Traile  de  medecine,  ,,|io  studio  della  meuing. 

2 Les  experiences  intdressanlcs  de  Monti  (Contrib.  alio  = 

cer.-spia  , medica,  1889)  eonfirment  a cet  egard  I’opuuon  de  M.  Nelter. 


MENINGITES  AIGUES  133 

Miningite  streptococcique.  — Beaucoiip  moins  freqiiente  que  la 
precedeiile,  la  meningitc  streptococcique,  d’origine  en  general  septi- 
cemiqne,  siiccede  a Tinfection  puerperale,  a la  pneumonie,  a des 
arthrites  suppurees,  a I’otite  moyenne.  Dans  tous  ces  cas,on  retroiiV'C 
le  streptocoque  dans  le  foyer  infectieux  (uterus,  poumon,  oreille,  etc.). 
All  streptocoque  s’associe  parfois  le  bacille  typhique  % ou  le  coli- 
bacille^  ou  le  staphylocoque. 

Meningile  staphylococcique.  — II  n’existe  pas  encore  d’obser- 
vation  certaine  dc  meningite  staphylococcique  mono-microbienne.  On 
connait  au  contraire  quelques  cas  de  meningite  poly-microbienne, 
oil  le  staphylocoque  etait  associe  au  pneumocoque  ou  au  strepto- 
coque. La  rarete  du  staphylocoque  dans  les  meningites  pent  etre 
opposee  a bon  droit  a la  frequence  relative  avec  laquelle  on  rencontre 
le  meme  microbe  dans  I’endocardite 

Meningites  bacillaires.  — Le  bacille  de  Friedlander  n’a  ete  ren- 
contre que  fort  rarement  dans  I’exsudat  des  meningites  aigues. 
Une  classe  beaucoup  plus  interessante  est  celle  des  meningites  dues 
au  bacille  typhique.  On  saitque  MM.  Ghantemesse  et  Widal  ont  trouve 
le  bacille  d’Eberth  4 fois  sur  8,  dans  les  meninges  des  typhiques, 
MM.  Fernet  et  Girode‘  ont  publie  un  cas  de  meningite  due  au 
seul  bacille  d’Eberth,  chez  un  typhique  mort  avec  un  minimum 
de  lesions  intestinales.  Enfm  d’autres  fails  doivent  faire  admettre  la 
possibilite  de  meningites  typhiques,  sans  lesions  dothienenteriques 
proprement  dites,  sans  la  signature  intestinale  caracteristique  de  la 
fievre  typhoide.  Ces  meningites  doivent  etre  considerees  comme  des 
localisations  rares  du  bacille  typhique,  et  assimilees  aux  meningites 
pneumococciques  sans  pneumonie.  Au  bacille  typhique  peuts’associer 
le  streptocoque. 

Un  autre  grand  groupe  de  meningites  bacillaires  est  celui  des 
meningites  a coli-bacille.  A cet  egard,la  plus  grande  reserve  doit  etre 
apportee  dans  I’appreciation  des  fails,  et  une  critique  severe  doit 
eliminer  de  la  liste  des  meningites  coli-bacillaires  les  observations 
oil  1 heure  taidive  de  1 autopsie  permet  d’incriminer  la  migration 
post  mortem  des  bacteries  intestinales  dans  I’organisme.  II  ne  faut 
mettre  a 1 actif  du  bacille  d’Escherich  que  les  meningites  ou  I’examen 
bacteriologique  pratique  dans  de  bonnes  conditions  ne  decele  dans 
1 exsudat  meninge  que  le  coli-bacille  seul,  ou  les  meningites  siirvenues 


1.  Vaimaud  ct  Vincent  (Soc.  med.  des  hopU.,  H mars  1890). 

2.  Sevestre  ct  Gastou  (Soc.  med.  des  hopil.,  dec.  1891). 

3.  Adenot,  Des  mining,  microb.  (Th6se  de  Lyon,  1889). 

L I'ERNET  (^Soc.  med.  des  /id/iiL,  juillet  1891).—  Meusi  et  Carbone  (lUforma 
med.,  o janv.  189o)  ont  obsei  vd  un  cas  de  meningite  cerebro-spinale  fibrino-purulente 
a bacilles  d Lberth,  chez  un  enfant,  apres  une  fievre  typhoide  ' ^ 
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JUi  coui'!>  (ruuo  autr(!  inleclion  coli-bacillaire  (inl'eclions  iirinairos, 
biliaircs,  intesliriales).  Une  derniere  reinar(|ue  s’iinposc  encore:  c’esL 
ie  r()le  (luo  i)eiit  jouer,  pcndanl  I’asonie,  dans  les  lesions  el  les 
symploines  des  ineningiles,  Ic  coli-bacille,  emigre  de  I’inlestin  el 
a[)pele  sur  les  meninges  par  les  lesions  anlerienrcs  de  celles-ci.  Pour 
6lre  secondaire  dans  le  processus  morbide.  ce  role  agonique  des 
bacleries  ne  doit  pas  plus  elre  neglige  a propos  des  rneningites  qu’a 
propos  des  autres  affections  viscerales  graves.  Ces  reserves  faites,  il 
convient  de  rappeler  parmi  les  rneningites  coli-bacillaires,  pures  on 
mixles,  les  observations  de  MM.  G.  Roux,  Sevestre  et  Gastou,  et  Ade- 
not.  Ge  dernier  auteur  les  a groupees  sous  le  nom  de  rneningites 
eberthiformes. 

La  plus  irnportante  des  rneningites  bacillaires,  la  luberculeuse, 
sera  etudi^e  plus  loin. 

Beaucoup  de  ces  rneningites  peuvenl  n’etre  anatomiquement 
caracterisees  que  par  un  minimum  de  lesions.  Le  pus  fait  parfois 
defaut,  et  I’exsudat,  a peine  appreciable,  voile  d’un  trouble  leger  la 
transparence  de  la  sereuse,  le  long  des  sillons  vasculaires.  Ce  soul 
alors  les  lesions  congestives  et  oedemateuses  qui  dominent,  et  la 
meningite  peut  etre  dite  sero-fibrineuse.  On  con^oit  qu’elle  puisse 
ainsi  guerir,  en  ne  laissant  apres  elle  que  fort  peu  de  vestiges  de  son 
existence. 

Symptomatologie. — Cephalalgie,vomissements,  constipation, 
tels  sont  les  trois  grands  symptomes  dont  I’associalion  forme  ce  que 
le  langage  image  de  I’ancienne  pathologie  a pu  appeler  le  tripled 
m&ningitique.  Autour  de  ce  trepied  se  groupent,  dans  une  apparition 
contemporaine  ou  tout  au  moins  dans  une  succession  rapide,  beau- 
coup  d’autres  symptdmes,  relevant  les  uns  de  I’excitalion  fonction- 
nelle  des  centres  nerveux,  les  autres  de  I’infeclion  de  I’organisme,  el, 
de  la  sorte,  I’expression  clinique  de  la  meningite  aigue  forme,  au 
moins  dans  les  cas  francs,  un  des  tableaux  les  plus  saisissants  de 
la  pathologie. 

h&ceplialalgie  est,  dans  la  regie,  intense,  violente  el  dilfuse.Ellc 
est  de  plus  continue  et  paroxystique.  Lancinante  et  marlelante,  sui- 
lout  au  moment  de  ses  reprises,  celte  douleur  arrache  au  malade  des 
gemissements  ou  des  cris  plaintifs,  le  plus  souvent  aigus  et  d un 
timbre  particulier.  Persistante  et  rebelle  aux  agents  therapeuliques, 
cetle  cephalee  predomine  parfois,  surtout  au  debut,  en  certaines 
regions  (front,  occiput);  elle  peut  affecter  le  type  hemicranien.  Ces 
localisations  sont  en  rapport  avec  le  siege  exclusif  ou  predominant 
des  lesions  inllammatoires. 

Les  vomissements,  qui  font  rarement  defaut,  sont  faciles,  indo- 
lores,  soudaius,  non  nauseeux,  indepeudants  de  I’etal  du  tube  digeslil. 
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Bilieux  oil  alimenlaires,  siirvenanl  par  fusees,  ils  reunissenl  en 
somnie  les  caracteres  du  voniissement  cerebral.  JiO  constipation  esl 
tenace,  prolongee,  rebelle  aux  purgalifs  el  s’associe  a un  degre  plus 
ou  luoins  prononce  de  retraclion  du  ventre. 

En  meme  temps  apparait  la  fievre.  Des  que  celle-ci  s’allume,  elle 
acquiert  une  vivacite  qui  est  etrangere  a loute  autre  maladie  ence- 
phalique  (Jaccoud).  Le  thermomelre  monte  aux  environs  de  4-Odegres 
et  depasse  souvent  ce  degre.  Les  remissions  matinales  sont  peu  mar- 
quees, et  la  courbe  Ihermique,  en  general,  s’eleve  jusqu’au  moment 
de  la  mort,  qui  n’arrete  meme  pas  immediatement  I’ascension  de  la 
temperature,  puisque  celle-ci  pent  s’elever  encore  sur  le  cadavre  au 
dela  du  degre  parfois  extreme  qu’elle  atteint  dans  l’agonie(41-42  degres). 
Presque  tous  les  traces  thermiques  de  meningite  aigue  accusent  le 
maximum  de  I’ascension  febrile  aux  approches  de  la  mort.  A son 
debut,  la  fievre  meningitique  provoque  souvent  un  frisson  violent, 
assez  prolonge,  parfois  unique,  rappelant  le  frisson  initial  de  la  pneu- 
monie  : au  lieu  de  ce  frisson,  on  observe  parfois,  cbez  les  enfants,  un 
acces  passage!’  d’epilepsie  convulsive.  Au  milieu  de  la  fievre,  la  res- 
piration s’accelere,  et  le  pouls  regulier,  plein  et  dur,  depasse  100.  La 
peau  est  cliaude  el  seclie  : la  congestion  du  visage  et  surlout 
des  oreilles,  I’eclat  des  yeux  el  I’expression  anomale  du  regard 
trahissent  a premiere  vue  I’excitation  cerebrale  du  malade. 

C’est,  en  effet,  de  I’excitation  directe  de  I’ecorce  cerebrale  que 
relevent  les  symptdmes  de  la  premiere  periode  des  meningites  aigues. 
Parmi  ceux-ci,  il  nous  reste  a etudier  le  delire  el  les  convulsions  epi- 
lepliques. 

LedHire  est  bruyant  el  agite;  interessant  d’abord  I’idealion,  il  se 
traduit  par  une  loquacite  jaclitante,  incoherente,  enlrecoupee  de 
cris  aigus  ou  plainlifs  ; des  hallucinations  et  des  illusions  surtoul 
visuelles  lourmentent  les  malades,  qui  entrent  alors  dans  le  delire 
d’aclion,  et  deviennent  parfois  furieux,  impulsifs,  difficiles  a main- 
lenir  : le  tableau  realise  alors  a peu  pres  celui  de  I’acces  de  manie 
aigue.  L’inlensile  et  le  sens  du  delire  sont  determines  plutot  par  le 
terrain  cerebral  (nevropathie  hereditaire  ou  acquise,  alcoolisme, 
genre  de  vie,  etc.)  sur  lequel  il  se  developpe,  que  par  la  lesion 
meningee  qui  le  provoque.  Les  phenomenes  delirants,  presque  con- 
stants, ne  manquenl  que  dans  les  cas  exceptionnels  ou  les  lesions 
sont  uniquement  localisees  a la  base,  ou  lorsque  revolution  fou- 
droyante  de  la  maladie  aboutit  presque  aussitot  au  collapsus  terminal 
et  a la  mort;  ils  font  defaut  aussi  dans  les  formes  latentes  de  I’affec- 
tion,  oil  Ibistoiie  clinique  de  la  meningite  se  resume  en  quelques 
heures  de  coma.  Dans  certains  cas,  plus  rares  encore,  ils  douiineht 
a ce  point  I’expression  clinique  de  la  maladie  qu’on  est  en  droit  de 
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I econnuilro  uii6  lonnc  clolirciiilo  de  rneniiiifilG  aigiiii  f|ni  pcul  6tro 
I’occasion  d’erreurs  de  diagiioslic. 

1j  excilalion  moDdce  suil  de  pres  rexcilalion  inlelleclueUe  el  se 
Iraduil  par  de  1 e|)ilcpsie  aigue  parlielle,  cloni(iue  (convulsions)  ou 
to n i q u e (con true tu res) . 

Les  contractures,  plus  Irequentes  que  les  convulsions,  sont  ou 
herniplegiques  ou  nionoplegiques,  et  interessenl  les  llechisseurs  plus 
que  les  extenseurs  des  membres  : inversement,  du  c6le  du  tronc^ 
c est  le  groupe  des  extenseurs  qui  est  le  plus  souvent  contracture. 
Des  contractures  relevent  ainsi  : le  trismus,  le  machonnement,  le 
grincement  de  dents,  le  strabisme,  les  grimaces  (rire  sardonique, 
froncemenl  des  sourcils),  la  raideur  de  la  nuque,  I’opistbotonos,  ja 
dyspliagie  et  la  dysphonie. 

Les  convulsions,  d’autant  plus  frequentes  que  le  malade  est  plus 
jeune,  sont  parfois,  chez  I’enfant,  au  debut,  generalisees;  mais,  le 
plus  souvent,  elles  sont  localisees  et  affectent  la  forme  monoplegique. 
Elies  peuvent  revetir  Tallure  de  mouvements  coordonnes,  comme 
certains  tics,et  se  repeter  avecuneregularite  rythmiqueremarquable  : 
elles  temoignent  alors  de  I’excitation  directe,  dans  la  zone  psycho-mo- 
trice  de  I’ecorce.  de  certains  foyers  circonscrits,  en  rapport  avec  les 
fonctions  musculaires  des  membres.  La  lesion  fait  ici,  au  hasard  de 
sa  topograpbie,  ceuvre  d’analyse  experimentale,  et  provoque  a la 
Peripherie  des  decharges  motrices,  donl  le  caractere  indique  la  mise 
en  jeu  des  groupes  cellulaires  les  plus  hautement  differencies  de 
la  zone  psycho-motrice. 

Contractures  el  convulsions  apparaissent  d’ailleurs  sans  ordre, 
sans  fixite,  sans  persistance.  Elles  sont  intermitlentes  et  precedent 
par  crises  irregulieres  : elles  ne  se  cantonnent  pas  a un  territoire 
determine  et  passenl  rapidement  d’un  membre  a un  autre.  Les  con- 
tractures, plus  frequentes  et  pins  prolongees  que  les  convulsions,  ne 
manquent  presque  jamais  : ainsi  la  raideur  de  la  nuque  est  un  des 
signes  les  plus  constants  et  les  meilleurs  de  meningite. 

De  I’excitation  cerebrale  relevent  encore  I’exageration  momen- 
tanee  des  reflexes  superficiels  et  profonds,  et  Vhijperestliesie  cutanee. 
L’exaltation  fonctionnelle  interesse  aussi  les  sensibilites  speciales, 
principalement  la  sensibilite  visuelle  : les  malades  supportent  avec 
peine  la  lumiere,  et  la.  photophobie  atteint  parfois  un  degre  extreme  : 
en  general,  les  malades  tiennent  les  yeux  fermes  et,  dans  leur  lit, 
tournent  le  dos  au  jour.  La  pression  du  globe  oculaire,  a travers  la 
paupiere  abaissee,  est  ])enible  et  ])rovoque  une  grimace  significative  : 
cetle  doiileur  oculaire  profonde  tient  aux  elroites  connexions  de  la 
dure-rnere  et  de  I’appareil  visuel.  Le  myosis  est  de  regie. 

Le  trouble  de  rinnervation  vaso-motrice  se  tradnit  par  des  alter- 
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natives  de  rongeur  et  de  pAleur  des  tegumenls,  surlout  de  la  face,  et 
par  la  possibilite  de  produire  la  raie  dite  meningitique  : ces  plieno- 
menes  acquierent  an  cours  de  la  rneningite  luberculense  une  valeui 
semeiologique  plus  haute. 

Tels  sont,  dans  leiirs  grandes  lignes,  les  symptornes  de  la  premieie 
periode  de  la  rneningite  cerebrale  aigue.  Au  bout  d un  temps,  toujours 
fort  court,  qui  pent  varier  de  quelques  heures  a quelques  jours,  1 en- 
semble de  ces  signes,  d’ordre  irritatif,  lait  place  a un  autre  group©  de 
signes,  d’ordre  depressif,  qui  caracterise  la  seconde  periode  de  la 
maladie.  A la  periode  d'excitation,  ou  d’erethisme,  succede  ainsi 
la  periode  de  depression  ou  de  paralysie.  La  scene  clinique,  en  elTet, 
change  de  caractere  : une  etape  de  plus,  ravant-derniere,  s’accomplit 
dans  revolution  morbide  : conformement  a une  loi  classique  de  phy- 
siologie  generate,  I’atteinte  morbide  de  Felement  anatomique  s est 
traduite  d’abord  par  I’irritation,  puis  par  Fepuisement  fonctionnel 
de  la  cellule  qui  va  mourir. 

Convulsions  et  contractures  cedent;  les  muscles  se  relachent  et 
ce  sont  precisement  ceux  qu’interessait  le  plus  Fhyperkinesie,  que 
resout  le  plus  vite  la  paralijsie  terminate.  L’agitation  generale  se 
calme,  le  delire  cesse;  une  somnolence  croissante  obnubile  Fidea- 
tion  et  la  conscience  du  inalade;  les  teguments  ne  reagissent  plus  a 
Fexcitation,  Fanesthesie  fait  de  rapides  progres;  les  pupilles  se 
dilatent,  souvent  inegalement,  et  les  sphincters  se  relachent.  Tandis 
qu’augmente  la  torpeur  et  que  s’affirme  de  plus  en  plus  le  coma, 
parfois  accidente  de  soubresauts  musculaires  et  de  reveils  passagers 
d’excitation  cerebrale,  la  temperature  monte  au  dela  de  40  degres, 
jusqu’a  41  degres  et  plus,  et  le  pouls  se  ralentit  (50,  40  pulsations). 
C’eslle  type dissocie  de  la  fievre  meningitique.  Gependant  la  respira- 
tion, irreguliere,  entrecoupee  de  pauses  et  de  soupirs,  devient  super- 
ficielle  et  embarrassee.  L’insuffisance  progressive  de  Fhematose  s’af- 
firme par  le  refroidissement  et  la  cyanose  des  extremites:  Fanoxemie 
determine  parfois,  au  debut  de  Fagonie,  surtout  quand  Fevolution 
morbide  a ete  courte.  un  reveil  soudain  de  convulsions  generalisees 
qui  ne  durent  pas,  etle  malade  meurt  dans  le  coma  asphyxique. 

Ainsi  evolue  cette  seconde  periode,  qui  ne  fait  jamais  defaut  et 
dont  les  symptornes  peuvent,  en  certains  cas,  surtout  dans  les  menin- 
gitessecondaires  aux  maladies  aigues,  constituer  a eux  seuls  toute  la 
scene  morbide.  La  duree  en  est  courte  et  varie  entre  quelques  heures 
et  au  plus  deux  ou  trois  jours  ; il  n’existe  pas  de  relation  saisissable 
entre  la  duree  reciproque  de  ces  deux  periodes  : le  plus  souvent,  les 
phenomenes  de  paralysie  ne  succedent  anx  phenomenes  d’excitation 
qu’apres  une  periode  intermediaire  de  transition,  que  caracterise 
Falternance  des  deux  ordres  de  symptornes,  d’excitation  (delire,  con- 


138 


MAI.ADIES  DU  SYSTUME  A’EUVEIJX 

vulsions)  et  de  depi-ession  (coma,  paralysies).  C’est  a ce  rnomeiil 
qii’apparaissent  dans  I’clat  des  inalades  de  Irompeuses  remissions, 
f|ii’il  (aiit  so  garder  de  rapporter  a la  tlierapeuliqiie  mise  en  oeuvre 
oil  a [’amelioration  spoiUaniie  de  la  situation  patlioloi^iqne.  Ce  sont 
la  des  eirets  natnrels  de  la  maladie  elle-meme;  et  d’anienrs,  a cause 
de  la  rapidite  de  revolution  morbide,  I’hesitation  ne  saurait  6tre  de 
longue  duree.  En  efiet,  si  la  marche  de  la  maladie  est  irreguliere, 
capricieuse  et  laite  de  la  succession  et  de  I’alternance  des  syndromes 
les  plus  opposes,  la  duree  totale  en  est  courte  et  la  terminaison  ne  se 
I'ait  pas  longtemps  attendee. 

Terminaisons.  Pronostic.  — Dans  I’immense  majorite  des 
cas,  la  meningite  aigue  se  termine  par  la  mort.  Celle-ci  survient  dans 
I’asphyxie  progressive  et  vient  clore  la  serie  des  accidents  comateux 
de  la  seconde  periode.  Elle  pent  aussi  survenir  [ilus  t6t,  an  milieu 
des  accidents  du  debut,  soit  pendant  une  crise  convulsive  violente, 
soit  dans  I’agitation  ataxique  et  delirante  de  la  premiere  periode. 
Enfin,  elle  pent  constituer,  par  sa  soudainete  et  sa  precocite,  une 
veritable  surprise  clinique,  chez  certains  malades  qui,  porteurs  de 
meningites  latentes,  meurent  rapidement,  presque  subitement,  sans 
symptomes  anterieurs  capables  d’expliqtier  la  cause  de  la  mort.  Le 
mecanisrne  direct  de  celle-ci  n’est  d’ailleurs  pas  toujours  uniforme : 
sans  insister  ici  sur  la  patbogenie  des  phenomenes  ultimes  de  la 
maladie,  on  pent  reconnaitre,  par  I’analyse  de  I’agonie  des  menin- 
gites, la  combinaison  de  plusieurs  facteurs  (paralysies  corticale  et 
bulbaire ; infection  et  intoxication ; aspbyxie)  dont  I’association 
accelere  la  marche  des  derniers  accidents  de  la  maladie. 

La  mort  n’est  jiourtant  pas  fatale,  et  la  meningite  aigue  pent 
parfois  guerir.  Les  observateurs  les  plus  autorises  s’accordent  a 
admettre  la  realite  d’une  eventualite  si  rare.  La  guerison  s’annonce 
alors  par  la  chute  de  la  temperature,  le  reveil  progressif  de  la 
conscience  et  de  la  motilite,  I’amelioration  de  I’etat  general,  et 
surtout  par  la  persistance  et  la  confirmation  de  ces  progres.  Car  il 
faut  toujours  se  tenir  en  garde  centre  les  remissions  du  processus 
morbide  et  reserver,  meme  en  presence  de  la  plus  complete  sedation 
des  symptomes,  le  pronostic  de  la  maladie. 

Toutes  les  notions  que  nous  possedons  aujourd’hui  sur  les 
varietes  etiologiques  de  la  meningite  aigue  et  le  pronostic  general  des 
affections  pneumococciques,  permettent  de  rapporter  a la  meningite 
pneumococcique  les  exemples  de  guerison  de  meningite  aigue. 
Lorsque  I’alfection  gu6rit  vite,  totalement  et  sans  suites,  il  est  permis 
de  snpposer  que  la  congestion,  la  fluxion  et  I’impregnation  toxique 
des  elements  nerveux  onteu  dans  le  processus  morbide  une  part  plus 
grande  que  I’exsndation  purulente  et  les  lesions  organiques  vraies. 
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Lorsque,  ce  qui  esl  la  regie,  la  giierison  cle  la  ineningite  s ellectue 
lentement  et  laisse  apres  elle  des  signes  de  meningite  chronique, 
ceux-ci  temoignent  de  la  realite  aiiatomo-patliologique  des  lesions  et 
s’aftirmenl  sons  forme  de  troubles  plus  ou  moins  marques  et  en 
general  persistants  de  I’intelligence  et  de  la  inotilite. 

Mais,  de  ces  cas  authentiques  de  guerison  cle  meningites  vraies, 
les  observations  sont  tellement  rares,  qu’il  est  difficile  cle  se  pro- 
noncer  nettement  sur  I’avenir  des  meningites  gueries,  et  que  I’on  se 
borne  actuellement  a admettre  la  possibilite  du  passage  a I’etat 
chronique  de  la  meningite  aigue.  Exceptionnellement,  1’evolution 
morbide  pent  tourner  court  et  riiydrocephalie  ventriculaire  se  cleve- 
lopper.  Tous  les  auteurs  s’accordent  sur  la  frequence  des  recidives, 
a quelques  semaines  ou  quelques  mois  d’intervalle.  Cette  notion  de 
la  rechute  possible  assombrit  encore  le  pronostic  de  la  meningite 
aigue  meme  guerie  et  montre  qu’il  ne  faut,  en  general,  considerer  la 
guerison  d’une  meningite  aigue  que  comme  une  remission  de  longue 
duree.  En  pared  cas,  d’ailleurs,  la  continuite  du  processus  morbide 
se  decele  par  la  persistance,  apres  la  pseudo-guerison,  de  tel  ou  tel 
symptome  (lenteur  du  pouls,  obnubilation  intellectuelle,  paresie,epi- 
lepsie  parlielle,  etc.)  clont  le  pronostic  doit  tenir  le  plus  grand 
compte. 

Le  pronostic,  sans  etre  absolument  fatal,  est  done  fort  sombre  et 
■commande  les  plus  expresses  reserves.  Je  n’insiste  pas  sur  les  ele- 
ments d’appreciation  cle  I’imminence  plus  ou  moins  prochaine  cle  la 
mort;  ceux-ci  se  tirenl  de  la  connaissance  de  1’evolution  Clinique  de 
la  maladie. 

Varietes  cliniques.  — La  description  prececlente  ne  s’applique 
•qu’a  revolution  generate  du  type  ordinaire  cle  la  meningite  cerebrate 
aigue.  Mais  la  diversite  eliologique,  bacteriologique  et  anatomo- 
pathologique  de  la  maladie  apporte  a I’expression  symptomatique 
(I’interessantes  modifications,  qui  constituent,  vis-a-vis  du  schema 
general  cle  la  pathologie,  autant  cle  tableaux  cliniques  individuels 
■differents. 

Du  point  cle  vue  eliologique,  on  pent  clistinguer  deux  grancles 
varietes  cle  meningite  aigue  : la  primitive  et  la  seconclaire.  Ces 
■epilheles  n’ont  ici  qu’une  valeur  toute  relative  et  seulement  clinique ; 
caiq  sous  le  rapport  cle  la  palhogenie,  toutes  les  meningites  sont 
seconclaires.  Les  meningites  primitives  eclatent  a la  suite  d’une 
inleclion  locale,  que  realise  le  traumatisme  cranien  ou  un  foyer  cle 
suppuration  dans  le  voisinage ; les  meningites  seconclaires  se 
cleclarent  clans  le  cours  d’une  maladie  generate  aigue. 

Les  meningites  p/ realisent  a peu  pres  le  tableau  trace 
plus  haul  : dies  out  une  invasion  en  geimi-al  brusque,  un  debut  sou- 
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(lain  el  unc  evoliilioii  rapido:  lorsqii’elles  siicoedeiil  imniediatemciit 
aux  i^raiuls  li-aumalisines  de  la  I6le,  dies  s’aiiiionceiit,  souveiil 
d’emblee  el  sans  passer  ])ar  la  pi'eniiere  jairiode,  par  des  signes  de 
depression  et  tin  coma  rapidement  inorlel  ; lorsqn’elles  succedenl 
non  iinrnedialeinenl,  mais  apres  iin  inlervalle  de  plnsiettrs  jours  ou 
de  plnsiettrs  seinaines,  an  lrauinalisme,elles  s’accorripagnenl  genera- 
lement  d’abces  cerebral  et  realisent  le  syndrome  de  Vcncephalo- 
mMingite.  Gelle-ci  eclate  apres  line  periode  posl-lraurnalique  d’incu- 
balion  silencieuse  plus  ou  moins  longue,  au  cours  de  laquelle  les 
prodromes  des  grands  accidents  doivenlelre  soigneusement  analyses. 
La  meningile  qui  succede  aux  suppurations  peri-craniennes  pent 
alTecter  tons  les  modes  de  debut,  depuis  le  plus  brusque  jusqu’au  plus 
insidieux.  On  observe  parfois  des  modifications  de  I’ecoulernent  puru- 
lent ou  de  I’aspecl  de  la  plaie  inlectante  (otorrhee,  furoncle,  plaie  de 
tete).  La  phlebite  des  sinus,  I’abces  du  cerveau  sont  des  lesions  qui 
precedent  alors  souvent  la  meningite.  Quelle  que  soil  son  origine,  la 
meningite  primitive  ne  doit  pas  surprendre  le  medecinjet,  si  brusque 
que  soil  le  debut  des  accidents,  il  ne  doit  pas  etre  imprevii  : car  tout 
malade  de  cet  ordre  eliologique  est  toujours  menace  d’infection 
meningee.  Cet  ensemble  de  considerations  donneau  diagnostic  des 
accidents  tons  les  elements  desirables  de  facilite  et  de  certitude. 

II  n’en  va  pas  de  meme  pour  la  seconde  classe  etiologique,  cede 
des  meningites  secondaires.  En  pared  cas,  en  effet,  I’etat  general 
adynamique  du  malade  modifie  profondement  la  reaction  cerebrate 
et  denature  fexpression  symptomatologique  de  I’alTection.  Aussi,  ces 
meningites  se  caraclerisent  le  plus  souvent  par  un  debut  insidieux, 
une  allure  masquee,  une  invasion  latenle,  une  physionomie  incom- 
plete et  comme  tronquee.  Le  type  de  ces  meningites  secondaires 
s’observe  dans  le  decours  de  la  pneumonic  lobaire  et  de  la  fievre 
typhoide.  La  complication  meningee  s’annonce  par  felevation  de  la 
temperature,  la  cephalee,  un  peu  de  raideur  de  la  nuque,  le  ralen- 
tissement  et  I’irregularite  du  pools  et  de  la  respiration,  la  photo- 
phobie  ; plus  rarement,  des  vomissements  et  de  la  constipation ; apres 
une  courte  phase  d’excitation  delirante  ou  convulsive,  le  malade 
meurt  dans  fasphyxie  et  le  coma.  Parfois,  la  suppuration  des  meninges 
n’eveille  chez  les  malades  adynamiques  presque  aucune  reaction, 
passe  inapei'Que  et  n’est  decouverte  qu’a  I’autopsie.  Dans  une  autre 
serie  de  cas,  la  participation  des  meninges  a I’infeclion  generate  deter- 
mine au  milieu  de  la  maladie  causale  f explosion  de  la  serie  complete 
des  symptomesde  la  meningite  la  plus  franche.L’agitation  du  malade 
est  a son  comble,  le  delire  est  furieux,agressil,  et  le  tableau  clinique 
rappelle  les  scenes  les  plus  desordonnees  de  la  manie  aigue.Mais,  au 
bout  de  fort  peu  de  temps,  forage  secalme,  les  convulsions  s’apaisent. 
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el  le  malade  siiccombe  rapidement  dans  riiyperthermie  el  le  coma.  11 
est  souvent  diflicile  de  distinguer  ces  formes  de  memngites  de  cer- 
tains etats  ataxo-adynamiqncs  dcs  llevres  graves. 

Si  les  decoLivertes  bacteriologiques  out  enricbi  1 etiologie  el 
eclaire  la  pathogenie  des  meningites  aigues,  elles  n’onl  mtroduit 
aucun  element  bien  nouveau  ni  dans  la  description  clinique,  ni  dans 
la  discussion  diagnostique  de  raffection.  A cet  egard,  si  I’analyse 
bacteriologique  du  pus  des  peritonites  et  surtout  des  pleuresies  a 
reeu,  en  clinique,  I’application  la  plus  legitime  et  la  plus  fructueuse 
au  diagnostic,  aupronostic  et  au  traitement,  on  comprend  facilement 
pourquoi  il  n’en  a pas  ete  de  meme  pour  les  meningites. 

Le  type  microbiologique  le  mieux  connu  des  meningites  aigues 
est,  grace  surtout  aux  travaux  de  M.  Netter,  la  meningite  pneumococ- 
cique.  Et  cependant  il  est  impossible  de  lui  assignee  des  caracteres 
speciaux.  Elle  apparait,  dans  les  trois  quarts  des  cas,  au  cours 
meme  de  la  pneumonie,  associee  parfois  a 1 endocardite  pneumo— 
nique ; elle  pent  eclater  aussi  avant  on  apres  la  determination  pul- 
monaire,  ou  enfm  evoluer  seule,  independamment  de  toute  pneu- 
monie, a I’etat  sporadique,  au  cours  d’une  affection  pneumococcique 
locale,  de  voisinage,  ou  d’une  infection  generate,  ou  enfm  a I’etat 
epidemique. 

Dans  la  moitie  des  cas,  la  maladie,  souvent  masquee  par  les 
symptomes  de  la  pneumonie,  reste  absolument  latente.  Dans  I’autre 
moitie  des  cas,  elle  evolue,  comme  une  meningite  aigue  de  la  con- 
vexite  ou  de  la  base,  ou  enfm  comme  une  meningite  cerebro-spi- 
nale.  Elle  revet  souvent  le  type  apoplectique,  surtout  apres  la  defer- 
vescence de  la  pneumonie  : I’ictus  cerebral  est  subit,  le  stertor 
profond,  I’anesthesie  complete.  Au  bout  d’un  jour  ou  deux,  quand  la 
mort  se  fait  attendre,  on  pent,  par  une  comparaison  attentive  des 
deux  cbtes  du  corps,  deceler,  par  la  predominance  de  la  resolution 
musculaire  d’un  cote,  une  ebauche  d’hemiplegie,  dont  I’autopsie 
rend  compte,  en  revelant  la  predominance  de  I’exsudat  a la  surface 
de  I’un  des  hemispheres. 

G’est  a propos  de  la  meningite  pneumonique  que,  dans  ces  der- 
nieres  annees,  certains  auteurs  et  particulierement  M.  Netter,  out 
voulu  apporter  quelque  attenuation  a la  fatalite  pronostique  des 
meningites.  On  a cite  des  cas  de  guerison;  mais  ces  cas  sont  tene- 
ment rares,  il  reste  tant  de  doute  en  I’esprit  sur  la  nature  reelle- 
ment  inflammatoire  des  lesions  chez  les  maladesquiontgueri;  enfm, 
les  accidents  de  pseudo-meningite,  principalement  chez  les  enfants^ 


t.  IIUTINEL,  Des  meningites  il  pneumocoques  el  des  symptomes  meningiliqnes  dnns 
les  pneumonies  (Semame  medic.,  22  juin  1892). 
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simulenl  si  exactemciil  les  syinpldmos  do  la  moningilo  vraie,  qu’il 
esl  prelerahlc,  an  point  de  vue  pratique,  do  no  pas  faire  beneficier  lo 
proiiostic  general  des  ineningites  de  riiourcnse  terininaison  de  cos 
cas  exceptionnels. 

A la  variete  pneurnococcique  se  rattache  la  meniutjite  cerebro-spi- 
nale  epidemique.  L’etndo  etiologique,  bacteriologiqne  et  dinique  de 
tontes  les  epideinies  de  cet  ordre  rnontre  I’eclosion  simultanee,  en 
certains  foyers  localises,  d’alTections  pneumococciqiies  (endo-pericar- 
dites,  pleuresies,  pneumonies),  auxquelles  s’associe  on  succede,  sur 
les  memes  malades  on  des  malades  differents,  la  meningite  cerebro- 
spinale. 

L’histoire  symptomatique  ne  permet  pas  d’etablir  de  dilferences 
iiettes  entre  la  meningite  sporadiquo  et  la  meningite  epidemique; 
et  la  m6me  ressemblance  se  poursuit  dans  les  lesions*.  La  partici- 
pation des  meninges  rachidiennes  s’affirme  par  les  douleurs  dorso- 
lombaires  et  en  ceinture,  I’opisthotonos,  les  troubles  precoces 
des  reservoirs,  etc.  La  guerison  est  rare,  et  la  meme  incertitude 
subsiste,  a propos  de  cette  forme  comme  a propos  des  formes 
sporadiques,  relativement  a la  question  de  savoir  si  les  cas  de  gue- 
rison ne  se  rapportent  pas  a des  accidents  de  meningisme  cerebro- 
spinal, independants  de  meningite  vraie. 

Les  autres  varietes  bacteriennes  de  meningite  aigue  echappent  a 
toute  classification  dinique.  On  n’est  m6me  pas  en  droit,  etant  donnee 
la  frequence  des  meningites  dues  a une  infection  secondaire,  de  sup- 
poser  la  nature  de  I’agent  pathogene  de  la  determination  meningee, 
d’apres  celle  du  microbe  de  la  maladie  causale  : ainsi,  au  cours 
d’une  fievre  typlioide,  pent  se  dd'dopper  une  meningite  a pneumo- 
coques  ou  a streptocoques,  etc.  Les  meningites  a staphylocoques  sont 
exceptionnelles;  cellesque  cause  le  coli-bacille  ou  le  bacille  d’Eberth 
n’ont  pas  d’histoire  dinique  particuliere. 

Sur  la  notion  anatomique  du  siege  des  lesions,  les  anciens  auteurs 
avaieut  etabli,  entre  les  meningites,  une  distinction,  en  partie  legi- 
time, qui  merite  d’etre  rappelee.  Suivant  la  topographie,  exclusive 
ou  predominante,  des  exsudats,  ils  decrivaient  une  meningite  de  la 
base,  une  meningite  de  la  convexite.  Certains  auteurs  s etaient 
efforces  de  distinguer  des  localisations  plus  particulieres  encore,  en 
decrivant  les  varietes  cerebe Reuse,  bulbaire  et  ventriculaire  de  la 
meningite  aigue.  Or  ces  distinctions  topographiques  sont  aussi  dis- 
cutables  en  theorie  qu’inutiles  en  pratique;  et  il  serait  oiseux  d’ln- 
sister  sur  les  raisons  qui  doivent  mettre  le  medecin  en  garde  contre 
la  tendance  a formuler  un  diagnostic  topographique  precis,  donl 


1.  M.  Boulay  (These  de  Paris,  1891). 
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I’examen  necroplique  infirmerail  trop  souveiU  les  conclusions.  Les 
seules  divisions  de  celte  classificalion  anatomiqne  qu’ail  consacrees 
robservation  medicale  sont  relatives  aux  meningites  de  la  base  et  de 
la  convexite,  aux  meningites  unilaterales  et  partielles.  Toutes  ces 
varietes  topograpliiques,  au  milieu  du  syndrome  qui  leur  est 
commun,  ne  se  distinguent  les  unes  des  autres  que  par  des  nuances 
cliniques  delicates,  inconstantes  et  d’uiie  appreciation  souvent  dif- 
ficile. 

La  meningite  de  la  base  se  caracterise  par  la  precocite,  la  fre- 
quence et  la  multiplicite  des  paralysies  des  nerfs  craniens,  principa- 
lement  des  oculo-moteurs  (strabisme,  diplopie,  inegalite  pupillaire, 
ptosis,  etc.),  par  des  alterations  du  fond  de  I’ceil,  par  des  perturba- 
tions du  rythme  cardiaque  et  respiratoire.  Pour  6tre  le  plus  souvent 
tuberculeuse,  la  meningite  de  la  base  n’en  est  pas  moins  parfois  un 
processus  pyogene  simple,  non  bacillaire  et  determine  par  I’im- 
portation,  le  plus  souvent  directe,  a travers  le  crible  ethmoi’dal  on  le 
pharynx,  du  pneumocoque  ou  du  streptocoque. 

La  meningite  de  la  convexite  se  traduit  par  une  cephalalgie  beau- 
coup  plus  intense  et  plus  aigue,  par  des  phenomenes  d’excitation  et 
principalement  un  delire  plus  violents,  plus  dramatiques,  par  un  coma 
plus  precoce  et  plus  profond,  une  evolution  plus  rapide,  une  tempe- 
rature plus  elevee. 

Les  meningites  unilat&rales,  plus  rares,  ont  une  expression  Cli- 
nique hemiplegique,  en  general  croisee,  determinee  par  le  siege  des 
lesions.  Succedant  soit  au  traumatisme,  soit  a une  affection  septique 
de  voisinage,  precedees  ou  non  d’abces  cerebral,  elles  provoquent 
des  convulsions  et  des  contractures  suivies  de  paralysies  d’un  cote 
du  corps  : les  phenomenes  morbides,  d’abord  diffus,  se  limitent 
ensuite;  ou  bien,  au  contraire,  limites  au  debut,  ils  se  generalisent 
a la  fin  : ces  variations  dependent  de  la  marche  et  de  I’extension  du 
processus  anatomique.  La  cephalalgie  est  souvent  hemicranienne, 
fronto-parietale,  et  correspond  au  siege  de  la  lesion. 

Les  meningites  circonscrites,  en  plaques,  ont  une  symptomato- 
logie  plus  localisee  encore  et  se  traduisent  par  des  convulsions  et 
des  contractures,  puis  des  paralysies  monoplegiques  ou  hemiple- 
giques  avec  predominance  des  symptbmes  dans  un  des  deux  membres 
atteints.  II  arrive  souvent  que  I’expression  clinique  est  directement 
determinee,  avec  une  precision  tout  experimentale,  par  la  topogra- 
phie  des  plaques  meningitiques.  Comme  elles  succedent  en  general 
a une  lesion  localisee  du  cerveau  ou  du  crane,  elles  sont  precedees. 
dans  leur  apparition,  par  les  symptdmes  de  cette  lesion  : I’invasion 
de  la  meningite  s’annonce  par  la  fievre  et  les  phenomenes  d’excita- 
tion, localises  a certains  points  de  I’ecorce.  Le  siege  ordinaire  de  ces 
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rneningites  eii  i)la(iues  esl  la  zone  rolaiKlique,  la  sphere  psycho- 
inolrice  : cc  soul  des  ineningiles  snrloul  rronlo-parielales,  unilale- 
rales.  Ces  notions,  anjourd’hui  classiqnes,  onl  ele  pour  la  premiere 
Ibis  reunies  el  exposees  par  M.  Landonzy%  'dans  sa  these  a one 
epo(iue  on  la  doctrine  des  localisations  cerehrales,  encore  tres  dis- 
cut6e,  regut  de  ce  travail  les  arguments  les  plus  decisifs. 

II  semble  ressortir  des  travaux  de  Gintrac  el  de  llilliet  que  la 
miningite  ventriculaire  aigue,  d’aille'urs  impossible  a dillerencier 
cliniquement  des  aulres  varieles,  pourrait  enlrainer,  an  nombre  de 
ses  consequences,  I’hydrocephalie  chronique  ; le  liquide  epanche 
serait  alors  albumineux. 

On  pent  aussi  distinguer,  dans  la  meningite  aigue,  quelques 
varietes,  suivant  les  modalites  qu’imprime  a la  maladie  I’age  des 
sujets  qu’elle  atteint. 

La  meningite  des  nouveau-nds,  ou  de  la  premiere  enfance,  se 
caracterise  par  des  convulsions  eclampliques  generalisees,  assez 
violentes,  dont  les  acces  se  repetent  a de  brefs  intervalles,  et  qu’in- 
lerrompent  des  phases  d’assoupissement  et  de  somnolence  persis- 
lanle  : on  observe  aussi  du  strabisme  intermittent,  du  machonne- 
ment.  des  contractures.  L’evolution  de  la  maladie  est  courte,  et  la 
mort  survient  au  plus  tard  en  quatre  jours  dans  le  coma  ,ou 
I’eclampsie.  La  meningite  des  enfcints  se  caracteiise  pai  sa  duree  un 
peu  plus  longue,  une  cephalee  plus  vive,  une  photophobie  caracteris- 
tique,  de  I’agilation  generale,  du  grincement  de  dents,  la  frequence 
et  I’intensite  des  troubles  vaso-moteurs.  hs.  meningite  des  adultes 
provoque  plus  de  delire  que  de  convulsions  et  determine  le  plus 
souvent  une  cephalalgie  atroce.  Enfin,  c’est  chez  I’adulte  que  I on 
observe  le  plus  frequemment  les  phenomenes  localises,  d’excitation 
et  de  paralysie,  qu’expliquent  les  varietes  topographiques  des  lesions 
inflammatoires.  La  meningite  des  vieillards  se  caracterise  par  une 
reaction  symptomatique  beaucoup  moins  vive,  une  fievre  moms 
elevee  un  debut  moins  soudain,  une  cephalee  inconstante  ou  peu 
marquee,  un  delire  plus  tranquille.  La  mort  survient  dans  le  coma, 
apres.  une  evolution  morbide  fort  insidieuse,  courte  et  parfois  ina- 

’’"Trapprocher  (le  la  meningite  senile  esl  la  mmingite  aigue  de.^ 
alcooligues,  qui,  en  dehors  des  cas  relativement  rares  ou  la  ^.leg- 
masie  m(jningee  eveille  I'erethisme  cerebral  propre  a ces  malades 
accomplit  son  evolution  souvent  sans  hisloire  clmique,  e raerde 
pleinement  I’epithete  de  tatente.  Ces  varietes  de  rneningites  ai^ue 

i.  LMDOIJ2V,  Convulsions  et  parnlgsiet  lUes  au.e  meningo-enceplialiles  froulo- 
parielales  (These  de  Paris,  1876). 
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tuent  Ics  alcooliques  presque  subitemeiit,  dans  un  ictus  apoplec- 
lique  inopine  qui  sui’prend  les  nialades,  parfois  au  milieu  de  leurs 
occupations  on  sur  la  voie  publique,  a la  fapou  d’uue  bemorrhagie 
cerebrale.  En  pareil  cas,  la  necropsie  revele  parfois  au  medecin 
legiste  line  meningite  suppuree  de  la  convexite  (BrouardeH). 

On  voit  quelles  varietes  cliniqiies  impriment  a la  meningite  aigue, 
d’lme  part  les  conditions  dans  lesqiielles  elle  survient  et  se  deve- 
loppe,  d’autre  part  le  terrain  cerebral  sous-jacent  a la  lesion  menin- 
gee.  Aussi,  pourrait-on  dire  que  cliaque  mal.ade  a une  meningite 
particuliere,  dont  I’expression  clinique  est  conforme  a sa  reaction 
cerebrate  personnelle. 


MENINGITE  TUBEBCULEUSE 


Definition.  — La  meningite  tuberculeuse  est  la  forme  anatomo- 
patbologique  et  clinique  la  plus  frequente  de  I’infection  des  meninges 
pai  le  bacille  de  Koch.  Mais  elle  n’est  pas  la  seule  : dans  certaines 
formes  de  tuberculose  aigue,  la  pie-mere,  quoique  semee  de  granu- 
lations tuberculeuses,  n’offre  pas  de  reaction  inflammatoire  mani- 
feste;  et  enfin,  dans  certains  cas  de  tuberculose  massive  de  I’ence- 
phale,  on  observe  des  tubercules  isoles  des  meninges,  sans  veritable 
meningite  concomitante.  Aussi,  les  deux  expressions  : meningite 
tuberculeuse  et  tuberculose  meningee,  ne  sont-elles  pas  equiva- 
lentes  : la  premiere  ne  designe  quTin  cas.  particulier,  a la  verite  le 
plus  frequent,  de  la  seconde.  Je  n’etudierai  id  que  la  meningite 
tuberculeuse  ; Thistoire  de  la  tuberculose  miliaire  des  meninges  fait 
partie  de  celle  de  la  phtisie  aigue,  et  Tetude  des  gros  tubercules 
memnps  appartient  a Thistoire  des  tumeurs  cerebrates. 

tiologie.  — La  meningite  tuberculeuse  est  la  plus  frenuente 

tVZT  ? absolument 

exceptionnelle  au  dela  de  Tage  moyen  de  la  vie,  rare  apres  trente 

ans,  elle  s observe  plus  souvent  entre  vingt  et  trente  aiis  et  elle 

t.  M Brouardel,  qm  possede  dans  ses  notes  de  si  nombreu\  et  si  in«t 
documents  sur  la  patholome  jnedico-Ipo-iin  • ‘umureux  et  si  mstructifs 

tion  suivante  due  i M.  Vibm  u^fi  le  I’observa- 

revient  cbez  el.e  accompl^lee'd’^rhoCe 

lendemain,  le  logeur,  no  voyant  pas  sa  locataire,  entl-e  dans  la  chainbl^e 

qu  il  trouve  riilant  dans  le  coma.  Mort  dans  la  soiree.  Ndcronsie  mdS^r  ® i “ ® 

suite  dll  soupgon  d’un  crime.  M.  Vibert  trouva  sur  la  pL-Se  l^  i 

nappe  purulente  dpaisse  d’un  centimetre.  ^ convexite  une 
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alleinl  sou  maximum  de  lVe([ueuce  chez  les  curauls  culrc  deux  ot 
sopl  aus.  Aii-dessous  de  deux  aiis,  clle  dcvieul  rare  el  ue  IVap|)e 
prescpie  jamais  le  uourrissou  el  le  uouveau-ue  ; c’esl  done  surloul 
uiie  maladie  de  la  secoude  eul'ance.  Filles  el  garpons  y soul  6galemeni 
sujels,  el  il  semble  cpie  ce  soil  au  prinlernps  quo  se  produiseiil  les 
cas  les  plus  uoiubreux. 

Deux  causes  delerminaules  piducipalos  domiuenl  la  lougue  lisle 
des  causes  occasionuelles  el  predisposanles  de  rafleclion : d’une  pari, 
I’iufeclion  bacillaire  ; d’aulre  pari,  I’elal  de  receplhdle  morbide  de  la 
sereuse  iuleclee.  La  premiere  de  ces  coudilions  enouce  la  necessile 
de  lagraine  iufeclanle;  la  secoude  resume  la  necessile  de  cerlaines 
apliludes  du  lerrain  ensemeuce.  De  la  combinaison  de  ces  facleurs 
palhogeniques  resulle  la  reacliou  morbide,  qui  aboulil  a des 
desordres  organiques  rapides  el  profonds,  a des  lesions  diffuses  el 

complexes  enlrainant  falalemenl  la  morl. 

Les  voles  d’invasion  des  meninges  par  le  bacille  luberculeux  soul 


nombreuses  el  represenlees  soil  par  les  lymphatiques,  surloul  pour 
les  meningiles  conseculives  aux  lesions  tuberculeuses  de  I’ceiL  de 
I’oreille,  du  nez,  du  crane  ou  du  rachis;  soil  par  les  vaisseaux  sau- 
guins,  pour  les  meningiles  secondaires  a la  tuberculose  d’un  or- 
gane  plus  ou  moins  eloigne  (appareil  pleuro-pulmonaire,  inteslius, 

os,  arliculalions,  elc.)-  . , 

Parmi  les  organes  les  plus  Irequemment  luberculises  avanl 
I’infection  des  meninges,  el  dans  lesquels  on  esl  autorise  a soup- 
conner  Tune  des  sources  ordinaires  de  I’invasion  secondaire  des 
meninges,  il  faut  citer  les  ganglions  du  mediastin.  Souvent,  le  foyer 
luberculeux  primitif  esl  minime  el  n’est  represente  que  par  un  pelit 
placard  de  lupus  erythemateux,  une  gomme  sous-cutanee  discrete, 
quelques  tubercules  imlmonaires  clairsemes  el  stationnaires,  un  gan- 
glion tracheo-bronchique  indure,  etc. 

Enfin,  dans  d’autres  cas,  la  necropsie  la  plus  scrupuleuse  ue 
decouvre  en  dehors  de  la  meningite,  aucune  autre  lesion  lubermi- 
leuse  La  meningite  esl  alors  primitive  el  represente  la  seule  maniles- 
tatioii  appreciable  de  riiifection  bacillaire  de  I’organisme  : en  pared 
cas  la  ndoplasie  meningee  constitue  une  sorte  de  tuberculose  locale, 
dont  le  siege  specifie  la  fatalile  pronostique.  Mais  ces  cas  sent  excep- 
Uonnels,  et  alors  que  I'enquele  necroptique 
a I’exislence  de  lesions  tuberculeuses  dans  le  reste  de 
il  faut  encore  faire  des  reserves  sur  la  ® 

gite.  On  salt,  en  elfet,  que  les  ganglions 

du  mediastin,  fjeuvent,  sans  lesion  appaienle  . . 

logigue,  renfermer  des  bacilles  qiie  revele  1-inoculatio.i,  el  es 
iravaux  de  MM.  Legroux,  Graiicher  et  Hutinel  sur  la  micro  po  j.i  t 
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nopathic  tuberculeiise  de  I’enfance  demontrenl,  Texislence  de  I’in- 
fectioii  bacillaire  lalenle  chez  beaucoiip  de  siijets  indemnes  de 
lesions  tiibei’Ciileiises  pr'opremenl  dites. 

Le  second  ordre  etiologique  des  causes  de  la  maladie  reside  dans 
les  conditions  du  terrain,  c’est-ii-dirc  dans  Petal  de  I’ecorce  cerebrale, 
dont  le  reveteraent  ineninge  n’est  qu’nne  annexe.  II  est  inutile  de 
repeter  ici  les  raisons  pour  lesquelles,  plus  encore  a propos  de  la 
meningite  tuberculeiise  qu’a  propos  des  autres  meningites,  I’en- 
qu6te  etiologique  releve,  dans  les  antecedents  hereditaires  et  per- 
sonnels du  malade,  la  nevropalbie  sous  toutes  ses  formes.  II  faut 
aussi  accorder  une  certaine  influence  a I’heredite  tubercnleuse  des 
ascendants.  Les  enfants  de  tuberculeux  fournissent  a la  maladie  uri 
contingent  plus  fort  que  les  autres.  Qu’on  explique  ce  fail  par  la 
contagion  familiale,  par  I’heredite  de  terrain,  on  I’heredite  degene- 
rative, dont  la  tuberculose  n’est  qu’une  expression  indirecte  et 
deguisee,  le  bacille  tuberculeux  germant  facilemenl  sur  les  organes 
dechus,  la  conclusion  slatistique  lormelle  est  en  faveur  de  cette 
double  notion  etiologique:  bxeredite  nevropathique’et  heredite  tuber- 
culeuse,  sous  toutes  leurs  formes,  cbez  les  ascendants  des  sujets 
atteints  de  meningites  tuberculenses.  Cette  dualite  etiologique  se 
verifie  bien  souvent  dans  les  observations  oii  I’un  des  geniteurs  est 
tuberculeux  et  ou  I’autre  appartient  a la  classe  des  nerveux  ou  des 
degeneres.  On  releve  frequemment  aussi  I’alcoolisme  chez  les  ascen- 
dants des  enfants  atteints  de  meningo-tuberculose.  Le  role  que  joue 
ici  I’alcool  est  d’ailleurs  conforme  aux  proprietes  degeneralives  el 
phtisiogenes  de  ce  poison. 

Les  anciens  auteurs  incriminaient  I’onanisme,  les  exces  veneriens 
les  dilficultes  de  la  dentition,  le  surmenage  intellectuel.  Or  le  plus 
souvent,  les  termes  de  la  filiation  etiologique  doivent  etre  renverses^ 

C est  en  vertu  de  leurs  dispositions  nevropathiques  anterieures  que 
les  sujets  presentent,  avant  Teclosion  de  la  meningite,  une  tendance 
aux  exces  gemtaux  ou  mtellectuels,  aux  troubles  de  la  dentition  etc 
et  ces  phenomenes  expliquent  plutot  ,|u’ils  ne  provoquent  I'appa- 
rition  de  la  phlegmasie  meningee.  * 

II  est  inutile  d'insislei-  sue  I'influence  des  mauvaises  conditions 
hygienuines,  de  I’a.r  confine,  de  fhabitation  des  grandes  v les 
des  troubles  de  a nulmion,  etc.,  qui,  en  multipliant  les  chances  de 
contagion  bacillaire  el  en  afTaiblissant  I’organisme,  repiesentenl 
cule“use.  '"‘'"•eflcs  mais  piiissantes  de  meningite  tnbei- 

Anatomie  pathologique.  — La  meningite  tuberculeiise  •, 
pom-  trait  caracterislique  I'existence  de  granulations  lubercu Ires 
associees,  dans  la  pie-mere,  aux  produits  coiniiiuns  de  I'iiinaml 
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inalion  (Archambaull).  Celle  proposilion  resume  I’analomie  palho- 
logique  de  I’alVeclion. 

Lcs  lesions  de  la  nieningile  lidjerculeuse  soul  speciliees  non  seu- 
leinenl  par  lenr  nalure  el  lenr  associalion,  inais  encore  par  lenr 
aspecl,  lenr  siege,  lenr  dislribulion  el  leurs  consequences. 

L’as])ecl  en  esl.  en  effel,  caraclerislique  ; c’esl  it  la  base  de  I’ence- 
pbale,  la  meningile  luberculeuse  elant  surloul  one  nieningile  basi- 
laire,  qu’il  les  faul  eludier.  A la  base  du  cerveau,  on  observe  une 
infillralion  purulenle  gris  jaunatre,  discrele,  coherenle,  qui  englobe 
les  origines  apparentes  des  nerfs  craniens  el  predomine,  au  niveau 
de  riiexagone  de  Willis,  dans  I’espace  sous-aracbnoidien  compris 
entre  le  cbiasina  des  nerl's  opliques  el  le  ponl  de  Varole;  qui  rayonne 
de  ce  cenlre  vers  les  scissures  de  Sylvius,  el  s’elend  plus  ou  moins 
loin,  suivant  le  Irajet  des  arleres,  vers  les  regions  laterales  du 
cerveau  el  superieures  de  la  moelle.  C’esl  au  milieu  de  cet  exsudal 
fibrino-purulent  que  sont  eparses,  le  long  des  arlerioles,  les  gra- 
nulalions  luberculeuses. 

Lesions  tuberculeuses.  — Celles-ci,  elemenl  specifique  de  1 af- 
feclion,  siegenl  presque  exclusivemenl  le  long  des  vaisseaux,  dans  la 
zone  lympbalique  peri-arlerielle  el  surloul  au  niveau  des  bifur- 
calions  vasculaires;  on  en  Irouve  aussi,  d’ailleurs,  dans  1 endarlere 
meme.  Ces  granulations  apparaissent,  dans  les  Irainees  lactescentes 
des  sillons  vasculaires,  sous  I’aspecl  de  ladies  gris  blancbalre, 
opaques,  punctiformes,  nombreuses  el  coberentes,  plus  ou  moins 
dissimulees  dans  I’exsudat  puriforme  qui  les  baigne : on  les  apergoit 
bien  sur  les  ramificalions  vasculaires  d’un  lambeau  pie-merien 
delaclie  par  la  disseclion  el  flollanl  sous  I’eau;  elles  forment  alors 
comme  des  grappes  serrees  de  pelils  grains  inegaux  donl  la  colo- 
ration varie  suivanl  Cage  de  la  lesion.  Par  leur  confluence,  ces  gra- 
nulations engendrent,  au  fond  des  anfractuosites  de  I’ecorce,  des 
tubercules  un  peu  plus  volumineux  et  parfois  des  plaques  de  matiere 
tuberculeuse  plus  ou  moins  etendues,  surtout  a la  surface  des  cir- 
convolutions.  Dans  ces  granulations,  les  bacilles  specifiques  abondent, 
et  par  leur  repartition,  accusent,  ainsi  que  Tout  bien  niontre  MM.  Coi- 
nil  et  Babes,  Porigine  lymphatique  ou  sanguine  de  I’mfection  et  la 

voie  suivie  par  les  bacteries  palbogenes.  , * • i 

Lesions  injlamniatoires.  — Vexsudat  fibrino-purulen  qui,  e 
long  des  sillons  vasculaires  et  dans  les  espaces  sous-aracbimidiens, 
baigne  les  granulations  tuberculeuses,  represente  le  produit  le  plus 
apparent  de  la  reaction  inflammatoire  de  la  sd-euse  a ^ 
specifique ; outre  cette  infiltration  leucocylique,  on  observe  de  epais- 
sissement  de  la  pie-mere,  des  adherences  molles,  recentes  et  par- 
lielles  de  celle-ci  a fecorce,  un  etat  depoli  et  poisseux,  des  opacites 
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inegales  cle  rarachnoi'de,  I’organisation  d’un  reticulum  fin  el  serre, 
(lent  les  mailles  se  tendent  cornme  cedes  d’uue  toile  fl’araignee, 
d’une  circonvolution  a I’autre,  priiicipalement  au  niveau  du  chiasrna 
optique  et  de  I’espace  inter-pedonculaire  ; la,  ce  tissu  de  nouvelle 
Ibrination  englobe  el  comprinie  Torigine  apparenle  des  nerls  cra- 
niens;  on  comprend  les  troubles  fonclionnels  qui  en  resullent. 

Les  alUi'cUions  vasculaires,  conslantes,  jouent  un  role  important 
dans  le  processus  anatomo-patbologique  de  la  maladie.  Outre  la  con- 
gestion, que  marquent  I’injection  et  la  neoformation  des  capillaires, 
et  la  lurgescence  des  veines,  I’infection  luberculeuse  provoque,  par 
le  travail  neoplasique  endo-  et  peri-arteriel  qui  la  caraclerise,  des 
lesions  d’arterite  qui  aboulissent  a la  thrombose  et  a robliteration 
vasculaires.  II  en  resulte,  dans  I’ecorce,  des  foyers  multiples  et 
limites  de  necrobiose  par  insuffisance  circulatoire,  et  d’encepbalite 
par  propagation  phlegmasique.  De  plus,  ainsi  que  I’ont  etabli  les 
travaux  de  M.  Hayem,  parallelement  a la  meningite,  s’opere,  dans 
les  couches  superficielles  de  I’ecorce,  un  travail  secondaire  et  sub- 
aigu  d’encephalite  interstitielle,  hyperplastique,  caraclerise  par 
la  proliferation  des  elements  de  la  trame  nevroglique  corticale. 
Ces  lesions  combinees  aboulissent  a des  foyers  superficiels  de  ra- 
mollissement  de  la  substance  grise  de  I’ecorce  et  du  corps  strie 
et  a des  ilots  heraorrhagiques,  veritables  foyers  d’apoplexie  capil- 
laire,  consecutifs  a des  infarctus  et  toujours  situes  dans  le  voisi- 
nage  immediat  des  points  de  ramollissement  (Rendu). 

Des  lesions  secondaires  etindirectes  de  la  meningite  luberculeuse, 
une  des  plus  remarquables,  par  sa  Constance  et  souvent  ses  pro- 
portions, est  Vhydrocephalie.  Outre  I’imbibition  oedemateuse  des 
plans  meninges  et  de  Tecorce,  il  existe  dans  les  cavites  ventricu- 
laires  un  epanchement  sereux,  d’abondanee  variable,  dont  I’exis- 
tence  avail  assez  frappe  I’attention  des  pathologistes  pour  constituer 
pendant  longtemps  I’essence  de  la  maladie,  que  les  anciens  medecins 
qualifiaient  d’bydrocephalie  aigue.  Cette  serosite,  dont  la  quantile 
oscille  entre  50  et  100  grammes,  est  tantot  claire  et  limpide,  tantot 
louche  et  floconneuse,  tantot  meme  puriforme  : le  sens  de  ces  va- 
riations depend  de  I’etat  de  I’ependyme  et  des  plexus  choroides. 
Quand  ces  membranes  ofirent  des  lesions  phlegmasiques  manifesles, 
I’epanchement  bydrocephalique  est  trouble  et  revet  I’aspcct  des 
exsudats  inflammatoires.  L analyse  de  ce  liquide  v decele  une 
reaction  alcaline,  une  faible  quanlite  d’albumine,  une  proportion  re- 
lative de  sels  de  sodium  et  de  potassium  inverse  de  la  proportion  des 
memes  sels  dans  le  liquide  sous-arachnoidien  el  le  serum  sanguin 
normal;  enfin  il  renferme  des  debris  de  repithelium  ependymaire 
et  quelques  leucocytes.  Les  meninges  internes  et  rependyme  ven- 


150 


MALADIES  DU  SYSTEM E NEHVEIIX 


tricuUiire,  surloiil  :ui  niveau  des  eoi-ps  oi)lo-sli-ies,  soul  ou  eii- 
tlainnuLs  ou  rainollis,  el  ces  allerations,  (|iii  soul  inaxiuia  dans  les 
Vciilricules  laleraux,  se  relrouvenl  aiissi  dans  les  Iroisieme  el  (pia- 
Irieine  venlricules. 

All  dela  cle  la  membrane  ependymaire,  la  subslancc  cerebrale  esl 
raniollie,  imbibee  d’cedeme  el  parl'ois  presque  diClluenle;  dans 
d’aulres  cas,  refoulee  el  lassee  excenlriquemenl,  elle  olVre  sa  con- 
sislanee  normale.  Le  mecanisme  de  rhydrocephalie  de  la  meningile 
luberculeuse,  assez  peu  coiinu,  releve  probablemenl  des  obslruc- 
tions  vasculaires  el  de  Tinllammalion  des  membranes  venlricu- 
laires,  qui  provoque  une  exsiidalion  aclive  de  serosile. 

Vari6t6s  anatomo-patliologiques.  — • La  meningile  luberculeuse 
lie  se  presenle  pas  loujours  sous  la  forme  analomo-palhologique 
qu’on  lui  connail  d’ordinaire.  Sans  parler  de  la  luberculose  miliaire 
des  meninges,  il  faul  rappeler  iei  les  varieles  de  forme,  de  groupe- 
menl  el  de  localisalion  des  lesions  meningiliques  de  la  Inberculose. 
La  localisalion  basilaire  esl  celle  qn’elil,  dans  rimmense  majorite 
des  cas,  le  processus  morbide.  Mais,  dans  d’aulres  cas,  les  lesions 
peuvenl  inleresser,  soil  exclusivemenl,  soil  principalemenl,  la  con- 
vexity Elies  y alTeclenl  deux  formes  principales  : la  forme  diffuse. 
analogue  a celle  des  lesions  basilaires,  el  la  forme  localisee;  celle 
variele  comprend  la  meningile  dile  en  plaques  el  la  meningile  en 
foyers,  qui  se  localisenl  surloul  au  niveau  de  la  zone  rolandique  : le 
travail  de  MM.  J.-B.  Charcol  el  Souques  ‘ renferme  les  observa- 
lions  les  plus  inslruclives  de  localisalion  de  la  meningile  luberculeuse 
parlielle  au  lobule  paracenlral,  el  I’observalion  de  MM.  G.  Brouar- 
del  el  J.  Charcol^  esl  un  exemple  fort  net  de  la  meme  lesion  stric- 
temenl  localisee  aux  circonvolutions  fronlo-parietales  ascendantes 
gaudies.  La  meningile  en  foyers  complique  assez  frequemment  la 
luberculose  cerebrale  : ainsi  se  realise  une  forme  mixte  de  tuber- 
culose  meningo-cerebrale,  dont  le  subslratum  analomo-palhologique 
el  I’expression  clinique  se  partagent  entre  les  lesions  el  les  sym- 
ptomes  des  lumeurs  cerebrales  el  de  la  meningile. 

Dans  certains  cas  exceptionnels,  on  pent  trouver  de  la  pacliyme- 
ningite  luberculeuse;  les  lesions  bacillaires  siegent  alors  sur  les 
neo-membranes  vasculaires.  Quelquelois  on  constate  des  foyeis 
d’ hynorrhagie  meningee  ou  cerebrale,  associes  a la  meningile  spe- 
cifique. 

L6sions  des  autres  organes.  — Le  processus  anatomo-patliolo- 
gique  de  la  meningile  luberculeuse  ne  survient  presque  jamais  a 

1.  J.-B.  Charcot  cl  Souques  {Dull,  de  la  Soc.analomique,  lS'i)\). 

G.  Brouardel  cI  J.-B.  Charcot  (Z?Mh.  de  la  Soc.  analomique,  loJiJj. 
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lilre  lie  lesion  isolee  et  primilive,  et  Ton  trouve  a I’aulopsie,  eu  uri 
point  quelconqne  de  I’organisme,  quelque  lesion  de  meme  nature. 
C’est  le  poumon  qui,  dans  I’ininiense  majorite  des  cas,  presente  des 
granulations  tid^erculeuses,  souvent  discretes  et  clairsemees,  par- 
I'ois  plus  abondantes  et  a dilTerents  stades  d’evolution.  D’autres  fois, 
la  ineningite  s’cst  declaree,  a litre  de  complication  terminale,  au 
cours  d’une  tuberculose  pulmonaire  chronique  banale,  dont  on  trouve 
les  lesions  cavitaires  cliez  ces  phtisiques  qui,  selou  Texpression  de 
r.uersant,  meurent  par  la  t6te.  Les  lesions  specifiques  du  poumon 
sont,  a I’autopsie  des  meningites  tuberculeuses,  plus  frequentes  chez 
I’adulte  que  chez  I’enfant  : chez  ce  dernier,  la  tuberculose  ganglion- 
naire  du  mediastin  doit  toujours  etre  recherchee;  les  autres  gan- 
glions sont  souvent  aussi  infectes,  et  la  micro-polyadenopathie  de 
I’enfance  revet,  en  pared  cas,  une  valeur  diagnostique  et  pronostique 
non  douteuse.  Tons  les  autres  organes,  sereuses  et  visceres  princi- 
palement,  doivent  etre  examines,  parce  qu’ils  peuvent  tons  presenter 
des  lesions  discretes,  faciles  a reconnaitre,  et  dont  la  relation  est 
interessante  a etablir  avec  la  meningite  specifique. 

Symptomatologie. — La  meningite  tuberculeuse  se  traduit 
jiar  une  serie  de  symptdmes  d’ordre  divers,  qui  decident  du  dia- 
gnostic plutot  par  leur  groupement  et  leur  filiation  que  par  leur 
nature  meme;  car  aucun  d’eux  n’est  pathognomonique;  tous  sont 
inconstants  et  le  caractere  subaigu  de  I’affection  les  echelonne  gene- 
ralement  au  cours  d’une  evolution  morbide  beaucoup  plus  longue  et 
plus  irreguliere  que  cede  des  meningites  aigues.  Enfin,  I’age  et  I’etat 
anterieur  des  malades,  la  forme  et  le  siege  des  lesions  commandent, 
dans  I’expression  clinique,  des  variations  nombreuses  : aussi  la 
meningite  tuberculeuse  ne  se  pr6te-t-elle  a une  description  univoque 
que  dans  I’ensemble  de  ses  traits  et  I’ordre  general  de  son  develop- 
pement. 

L apparition  des  signes  de  la  maladie  confirmee  est  precedee  d’une 
periode  prodronngue,  dont  la  duree  varie  de  quelques  jours  aquelques 
mois  et  dont  la  physionomie,  a I’exarnen  attentif  et  suivi  des  malades, 
est  assez  reconnaissable  pour  autoriser  parfois  un  diagnostic  precoce. 

Les  piincipaux  de  ces  prodromes  sont  ; la  perte  progressive  de 
1 appetit,  des  forces  etde  I’embonpoint;  des  modifications  de  I’etat 
mental  caracterisees  par  la  tristesse,  la  depression,  I’irascibilite, 
la  tendance  a I’isolement  et  au  silence;  dans  quelques  cas,  I’exa- 
geration  de  I’affectivite  et  de  I’emotivite ; des  troubles  du  sommeil 
(agitation,  cauchemars,  secousses  musculaires,  machonnement  et 
grincements  de  dents);  des  malaises  digestifs  varies,  et  enfin  de  la 
cephalalgie. 

Si  quelques-uns  de  ces  prodromes  sont  sous  la  dependancc  de 
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rinfecliuu  generalo  de  I’ecoiioniie  |jar  la  tul)erculose,  il  osl  inconlos- 
lable  qii’ils  Iraduisciil  i)resqiio  Lous  le  debul  des  lesions  locales 
el  ralleinte  direcle  du  cerveau  j)ar  le  processus  mo’rbide.  Au  boul 
d’lm  ccrlain  leinps,  I’invasion  de  la  maladie  se  conliriiie  par  des  plie- 
noniencs  plus  signillcalifs,  doiil  rapparition  iiiaugiire,  dans  la  chro- 
nologie  de  rairection,  le  debul  de  la  premiere  periode,  dile  periode 
d'excitalion. 

Ges  symplbmes  soul : la  ceplialalgie,  les  vomissemenls,  la  consli- 
palion  el  la  fievre. 

La  cephcUalgie,  lancinanle  on  gravalive,  esl  conlinue  el  paroxys- 
lique  el  exageree  par  le  bruil  el  la  lumiere.  Les  vomissements  sur- 
viennenl  des  les  premiers  jours  el  conslilueul,  par  I’ensemble  de 
leurs  caracleres,  plus  haul  decrils  a propos  de  la  meniugile  aigue, 
un  precieux  symplome  de  debul.  La  constipation  esl  remarquable 
par  sa  precocile,  sa  conslance  el  son  opinialrele.  Elle  s’accompagne 
d’une  relraction  des  parois  abdominales  qui  s’accuse  progressive- 
menl  au  cours  de  la  maladie  el  ne  disparait  qu’a  la  flu,  eu  meme 
lemps  que  la  conslipalion.  Ges  deux  symplomes,  conslipalion  el 
relraclion  du  venire  en  baleau,  sonl  connexes  el  relevenl,  selon  loule 
probabilile,  d’un  meme  mecanisme  palhogenique. 

La  fievre,  donl  la  conslalalion  esl  precieuse  des  les  premiers 
jours,  accuse  la  nalure  infectieuse  des  lesions.  Elle  alTecle  un  type 
remittent,  a exacerbations  vesperales  : la  temperature  monle  a 
el  39  degres.  Le  pouls,  a celte  periode,  esl  augmenle  dans  sa  fre- 
quence; mais,  des  le  debut,  la  courbe  Ihermique  el  le  trace  du  pouls 
sonl  remai-quables  par  I’irregularite  de  leur  allure  el  les  brusques 
allernalives  de  leurs  variations.  En  une  .heure  ou  deux,  le  chiffre  du 
pouls,  le  degre  de  la  temperature  s’elevent  ou  s’abaissent  de  30  ou 
40  pulsations,  de  i ou  2 degres.  Plus  lard,  a la  seconde  periode, 
le  pouls  se  ralentit  el  la  temperature  s’abaisse,  sans  neanmoins 
retomber  au  chilfre  normal  (flevre  dissociee);  enfln,  a la  troisieme 
periode,  le  pouls  reprend  dela  frequence,  s’accelere  de  plus  en  plus, 
en  meme  temps  qu’il  devient  petit,  faible  et  flliforme  : a ce  momenU 
la  temperature,  en  general,  remonte;  I’ascension  febrile  se  poursuil 
au  moment  de  I’agonie,  qui  marque  le  maximum  du  degre  Ihermique 
eonstate.  11  resulte  de  I’ensemble  de  ces  traces  que  les  courbes 
du  pouls  et  de  la  temperature  sent  generalement  paralleles  au  cours 
de  la  maladie,  et  qu’elles  sont  caracterisees  par  une  phase  de  ralen- 
tissement  des  contractions  cardiaques  et  de  moindre  elevation  ther- 
mique,  comprise  entre  deux  phases,  initiate  et  terminale,  d’elevalion 
dans  la  frequence  du  pouls  et  le  degre  de  la  temperature.  La  pei- 
lurbation  du  parallelisme  des  deux  traces  du  pouls  el  de  la  tempe- 
rature indiquerait,  d’apres  certains  auteurs,  I’imminence  d une  com- 


153 


MENINGITE  TUBERCULEUSE 

plication  viscerale.  II  faul  enfiii  rescrver  vine  mention  speciale  a une 
forme,  dite  hypothermique,  de  la  maladie,  dans  laqnelle  la  coiirbe 
thermiqiie  s’aRaisse  d’une  fagon  durable  et  progressive  jusqu’a 
35  degres  et-34°,4;  les  lesions  anatomiques  de  cette  forme  out, 
d’apres  M.  Gi'rode,  une  tendance  a se  localiser  dans  la  region  pedon- 
culo-protuberantielleG  A travers  toutes  les  modifications  generates 
qui  peuvent  survenir  dans  le  mouvement  febrile,  le  pouls  menin- 
gitique  reste,  et  ce  sont  la  ses  caracteres  dominants,  variable,  inegal 
et  irregulier.  La  double  notion  du  pouls  et  de  la  temperature,  dans 
la  meningite  tuberculeuse , apporte  done  a la  discussion  diagnos- 
tique  des  elements  precieux;  e’est  a R.  Wliytt,  Rilliet  et  Rartbez, 
Wunderlich,  Roger,  Archambault,  que  Ton  doit  la  meilleure  etude 
de  cette  partie  de  la  semeiotique  de  ralfection. 

Aux  symptomes  precedents  s’ajoutent  bientot  d’autres  signes, 
qui  achevent  de  caracteriser  la  premiere  periode  de  la  maladie.  Les 
principaux  d’entre  eux  sont  : la  photophobie,  I’inegalite  pupillaire 
ou  le  myosis,  I’expression  fixe,  etonnee  et  hostile  du  regard,  la  dou- 
leur  a la  pression  des  globes  oculaires;  parfois,  mais  plus  rarement, 
de  riiemiopie,  de  la  diplopie,  du  strabisme.  Les  troubles  de  la  sen- 
sibilite,  dont  un  des  plus  precoces  et  des  plus  penibles  est  represente 
par  la  cephalalgie,  s’accusent  par  de  I’hyperesthesie  cutanee  qu’il 
est  facile  de  constater  des  le  debut.  C’est  a ce  moment  que  les 
malades,  surtout  les  enfants,  prennent  volontiers  I’attitude  recourbee 
sur  le  cote,  dite  « en  chien  de  fusil  » : ils  sont  ainsi  blottis  dans 
leur  lit,  la  face  tournee  du  cote  oppose  a la  lumiere,  les  yeux  fermes 
et  le  visage  contracte  dans  une  grimace  continue  et  douloureuse; 
parfois  le  masque  est  agile  de  petites  convulsions  passageres  et 
limitees,  qui  temoignent  de  Lirritation  des  centres  psycho-moteurs 
de  la  face.  L’liabitus  des  malades  est  alors  assez  caracteristique 
pour  eveiller  a premiere  vue  le  soupgon  de  la  meningite. 

Les  troubles  caracteristiques  de  la  rnotricite  ne  tardent  pas  a 
se  joindre  a ce  cortege  symptomatique.  Des  convulsions  et  des  con- 
tractures, presque  toujours  limitees,  circonscrites,  apparaissent 
et  temoignent  de  1 excitation  directe,  par  les  lesions  meningees,  soit 
des  centres  raoteurs  corticaux,  au  niveau  de  la  convexite,  soit  des 
oiigines  des  neifs  craniens,  au  niveau  de  la  base  de  I’encephale. 
Dans  les  premiers  jours  de  la  maladie,  quand  le  sujet  n’est  pas  encore 
ahte,  on  pent  observer  des  troubles  de  la  marche  : I’equilibre  est 
instable  dans  la  station  debout  et  la  demarche,  d’abord  incertaine 
et  chancelante,  devient  bientot  impossible.  Un  peu  plus  tard,  appa- 
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raissent  des  secoiisscs  musciilairos  breves,  iiUenn illenlcs,  (|iii 
dans  les  meinbrcs,  i)rnvoqiieiil  de  brusques  inouverneuts  et,  k la 
lace,  des  li'essaillenieuls  rapides,  des  grimaces  avort^es.  Eu  iruMne 
temps,  s’elablit  une  contraclure  des  muscles  cervicaux  poslerieurs 
el  dorso-lombaircs,  qui  commuiu((ue  a la  uuque  iiiie  raideur  sigui- 
ticalive.  Souvcul  celle  raideur  est  Idle  qu’elle  s’oppose  a loule  llexiou 
de  la  I6le  siir  le  thorax  el  permet  de  soulever  sur  le  plan  dii  lit  le 
petit  malade  tout  d’une  piece,  en  preiiant  son  point  d’appui  sur 
I’occiput.  Cette  contracture  est  douloureuse,  surtout  a I’occasion  des 
mouvemepts,  qui  provoquent  les  grimaces  et  les  cris  du  malade; 
lorsqu’elle  est  plus  marquee,  cetle  contracture  de  la  nuque  renverse 
le  crane  dans  une  attitude  d’extension  plus  ou  moins  prononcee,  et 
(•reuse  Toreiller  sous  la  tete  immobilisee  du  patient. 

Quelquefois,  chez  les  jeunes  enfants,  la  meningile  tuberculeuse 
provoque,  des  son  invasion,  une  ou  plusieurs  attaques  gem^ralisees 
d’epilepsie  convulsive  (eclampsie  des  anciens  auteurs).  En  pareil  cas, 
la  maladie  evolue  a leavers  une  serie  de  crises  convulsives  ou  coma- 
teuses  alternantes,  jusqu’a  la  resolution  paralytique  lerminale.  Celle 
forme  convulsive  precoce  de  la  maladie  apparlient  surtout  a la  me- 
ningite  tuberculeuse  precedee  de  tubercules  cerebraux  (Rilliet  et 
Barthez).  Mais,  dans  la  grande  majorite  des  cas,  les  convulsions  sont 
partielles  et  interessent,  soil  les  yeux  (nystagmus  lemporaire,  stra- 
bisrne  intermittent),  soil  les  muscles  maslicaleurs.  les  levres  (grin- 
cements  de  dents,  maclionnement,  mouvements  de  succion),  soil  la 
face  (grimaces),  soil  les  membres  (soubresauts,  mouvements  auto- 
matiques,  carphologie,  etc.).  Elies  sont  ou  monoplegiques  et  predo- 
minanles  de  beaiicoup  au  membre  supericur,  ou  liemiplegiques. 
Les  contractures  delerminenl  la  raideur  de  la  nuque,  le  strabisme, 
la  diplopiej  le  trismus;  elles  sont  moins  mobiles,  moins  breves,  plus 
durables  que  les  convulsions. 

Les  troubles  intellechiels  apparaissent  des  la  premiere  periode  : 
moins  precoces  cependant  et  moins  intenses  que  ceux  qui  caracle- 
risent  I’invasion  de  la  meningile  aigue,  ils  affectenl  d’ailleurs  une 
autre  modalit(3.  Apres  les  changemenls  de  caractere  de  la  ptjriode 
prodromique,  les  malades  presentent  des  troubles  de  1 intelligence 
que  marquent,  des  le  debut,  I’expression  du  visage  el  du  regaid, 
I’attitude  generate  du  corps  el  les  modifications  du  langage.  La  pa- 
role devient  rare,  breve,  manifestement  penible  aux  malades  : les 
reponses  sont  courles,  saccadees,  monosyllabiques,  emises  avec  mau- 
vaise  humeur;  le  malade  redoute  I’approche  du  medecin  et  les 
personnes  familieres  lui  deviennent  importunes.  Ces  troubles  psj- 
chiques  font  parfois  place  a un  (Wire  actil,  parlois  violent,  avet 
ballucinalions  Icrrifianles,  incoherence  des  idees,  cris,  agitation 
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i'encrale  et  impulsions  motriccs.  Mais,  Ic  plus  souvenl,  Ic  delire,  plus 
caliue,  se  borne  a quelques  Iroubles  de  I’idealion  et  a un  pen  de 
marniottement  tranquille  : intermittent,  jamais  continu,  le  delire  est 
paroxystique  et  atteint  pendant  la  nuit  son  maximum  de  frequence 
et  de  violence.  C’est  souvent  au  cours  des  crises  delirantes  que  les 
malades  emettent,  par  intervalles,  une  sorte  de  cri  monotone,  auto- 
matique,  bref,  aigu,  que  Coindet  a designe  du  nom  de  cri  hydren- 
cephalique.  Parfois,  mais  rarement,  le  delire  fait  defaut;  par  centre, 
dans  d’autres  cas,  il  constitue  le  symplOme  dominant  de  I’allection 
(meningite  de  la  convexite). 

Tels  sent,  dans  leur  ensemble,  les  troubles  qui  caracterisent  la 
premiere  periode  de  la  rnaladie,  de  la  periode  d’excitation.  A la  fin 
de  cette  periode,  au  milieu  de  I’irregularite  et  de  Pintermittence 
symptomatique  qui  en  caracterise  revolution,  apparaissent  dejii  les 
signes  avant-coureurs  du  syndrome  terminal  de  la  rnaladie  : c’est 
ainsi  qu’aux  crises  d’agitation  delirante  ou  convulsive  succedent 
pour  un  moment  des  periodes  de  somnolence  et  de  resolution 
inusculaire  qui  revelent  la  tendance  derniere  du  processus  morbide  a 
la  paralysie  et  au  coma. 

Entre  la  premiere  periode,  dite  d’excitation,  et  la  derniere,  dite 
de  paralysie,  existe  une  phase  intermediaire,  qualifiee  par  M.  Jac- 
coud  de  phase  d' oscillation,  et  que  caracterise,  en  elfet,  un  melange 
irregulier  des  symptomes  des  deux  autres  periodes,  une  sorte  d’in- 
terference  symptomatique,  dont  la  resultante  aboutit  a une  accalmie 
momentanee  de  I’erethisme  nerveux;  il  en  resulte  une  sedation  tran- 
sitoire  des  apparences  morbides.  Aussi  peut-on  designer  cette  phase 
intercalaire  du  nom  de  periode  de  transition  ou  de  remission. 

Cette  periode  est  d’abord  caracterisee  par  la  diminution  de  la 
fievre  et  le  ralentissement  du  pouls,  ensuite  par  I’apparition  ou 
I’accentuation  des  troubles  du  rythme  respiratoire.  La  respiration 
devient  irreguliere,  entrecoupee  de  soupirs  profonds,  plus  ou  moins 
Irequents,  de  pauses  respiratoires  prolongees,  pendant  lesquelles  il 
semble  que  I’enfant  oublie  de  reprendre  haleine.  Il  existe,  en  gene- 
ral, un  certain  parallelisme  entre  les  troubles  du  pouls  et  ceux  de  la 
respiration.  Par  contre,  un  ralentissement  extreme  du  pouls  coinci- 
dant  avec  la  precipitation  des  mouvements  respiratoires,  ou  une 
acceleration  notable  du  pouls  coincidant  avec  le  ralentissement  de  la 
respiration,  indiquent  I’approche  ou  Pimminence  de  la  mort.  Les 
troubles  du  rythme  respiratoire  ont,  par  leur  Constance  et  leurs 
caracteres,  une  haute  valeur  semeiologique  dans  la  meningite  tuber- 
culeuse.  Rilliet  et  Barthez  disent,  en  effet,  expressement  qu’ils  n’ont 
pas  observe  un  seul  cas  de  cette  affection  dans  lequel  la  respiration 
ait  etc  reguliere  du  debut  a la  terminaison. 
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G’esl  aii.ssi  a la  secoiule  periode  qiie  s’acciiseiil  le  plus  nellcincnl 
les  (lusordres  do  riiinervalion  vaso-niolrice.  Ceiix-ei  so  Iraduiscnl 
par  les  suhitos  altonuilivos  do  piUeur  cl  do  rongeur  du  visage,  par 
ces  plaques  de  rongeur  circonscrile  que  I’on  observe  sur  les  legu- 
nieiits  et  qui  soul  ou  sponlanees  on  i)rovoquees  par  le  decidjilus  et 
enfiu  par  Ic  phenornene  de  la  raie  meningitique,  donl  il  convienl 
d’elendre,  comme  on  le  sail,  la  valeur  semeiologique  a tous  les 
desordres  de  I’iniiervation  vaso-inolrice. 

Ces  troubles  du  rythme  respiratoire  et  du  pouts,  ces  desordres 
vaso-moteurs  constituent  des  symptdmes  positils  de  la  seconde 
periode  de  la  meningite  tuberculeuse.  Mais  les  syinptomes  negatifs 
sont  plus  importants  encore.  11s  sont  constituds  par  la  diminution 
des  signes  d’excitation  de  la  premiere  periode,  par  une  detente  gene- 
rate dans  les  apparences  de  la  situation,  dont  I’expression  clinique 
semble  s’ameliorer.  Gar  la  fievre  baisse,  la  cephalee  s’attenue,  I’agi- 
tation  s’apaise,  le  delire  disparait.  Dans  le  calme  et  le  sommeil  qui 
succedent  a la  crise  du  debut,  le  malade  semble  reposer  et  son  en- 
tourage se  felicite  d’un  changement  de  si  bon  augure.  L’evolution 
morbide  cependant  suit  son  cours  ; et,  au  bout  de  quelques  jours,  la 
situation  se  modifie  de  nouveau  : la  maladie  entre  dans  sa  troisieme 
periode. 

Celle-ci,  dite  p^i'iode  de  paralysie,  se  caracterise  par  une  reprise 
des  accidents  et  le  debut  des  symptomes  paralytiques  terminaux.  Le 
degre  de  la  fievre  s’eleve  et  le  pouls  reprend  un  peu  plus  de  fre- 
quence : les  irregularites  du  coeur  et  de  la  respiration  s’accentuent; 
des  mouvements  convulsifs  a caractere  souvent  oscillatoire,  rythmique, 
agitent  par  intervalles,  surtout  dans  les  membres  superieurs,  les 
groupes  musculaires  les  plus  dilTerents;  les  contractures  s’exagerent, 
le  delire  reparait  mais  plus  tranquilte,  et  va  rapidement  faire  place  a 
un  etat  de  plus  en  plus  marque  de  depression  cerebrate,  de  torpeur 
intellectuelle,  de  somnolence,  dans  lequel  disparait  progressivement 
la  conscience  du  malade.  La  sensibilite  s’emousse,  Louie  devient 
obtuse,  la  vue  s’obscurcit,  I’intelligence  va  s’eteindre. 

A ce  moment,  rexamen  des  groupes  musculaires  primitivement 
atteints  de  convulsions  ou  de  contractures  demontre  la  realite  de  pa- 
ralysies,  qui,  tout  d’abord  fugitives  et  passageres,  sont  maintenant 
permanentes  et  progressives.  L’inertie  fonctionnelle  s accuse  de  plus 
en  plus  sur  les  membres  immobiles,  oii  I’excitation  cutanee  pro\oque 
a peine  quelques  contractions  fibrillaires.  Les  reflexes  tendineux  sont 
abolis.  La  paralysie  est  monoplegique,  ou  hemiplegique,  et  se  can- 
tonne  en  general  a certains  territoires.  Elle  peut  interessei  egale- 
ment  les  nerfs  oculo-moteurs,  surtout  la  troisieme  paire,  et  pioduiie 
le  strabisme,  la  mydriase,  le  ptosis,  etc.  Les  paralysies  localisees 
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doivenletre  recherchees  avec  soin;  car,  a uii  examen  supeificiel,  dies 
ecliapperaient  facilement,  en  raison  de  I’etat  de  lorpeur  et  d inertie 
des  malades.  L’aphasie  est  une  des  paralysies  localisees  possibles 
de  cette  periode.  La  retention  d’urine  est  de  regie  a ce  moment. 

L’imminence  du  coma  s’annonce  parl’etatde  somnolence  presque 
continuelle  dans  lequel  sont  plonges  les  patients  et  dont  il  est  difli- 
cile  de  les  tirer.  Les  malades  sont  couches,  immobiles,  generalement 
sur  le  dos,  et  souvent  les  yeiix  ouverts,  les  pupilles  dilatees  et  le 
regard  fixe  : ils  ont  plutbt  fair  de  rellechir  et  de  mediter  que  de  dor- 
mir.  II  est  encore  possible,  a ce  moment,  par  qiielques  secousses, 
par  quelques  questions  imperatives,  d’obtenir  d’eux  une  breve  re- 
ponse.  Get  etat  de  calme  torpide  est  entrecoupe  de  quelques  acces 
d’agitation  et  de  delire  vague  de  courte  duree,  et,  par  une  transition 
faite  d’alternatives  inegales  d’excitation  breve  et  d’inertie  prolongee, 
aboutit  au  coma  terminal.  L’intelligence  est  alors  completement 
eteinte,  la  conscience  abolie,  et  la  resolution  musculaire  complete. 
La  temperature  s’eleve,  le  pouls  devient  petit  et  frequent,  la  respira- 
tion s’embarrasse,  les  sphincters  se  relachent,  le  ventre  seballonne  et 
fasphyxie  commence.  Celle-cifait  de  rapides  progres,  qui  se  mesurent 
a la  cyanose  croissante  des  teguments,  a la  lividite  des  muqueuses, 
au  refroidisseraent  des  extremites.  La  peau  se  couvre  de  sueurs 
visqueuses,  et  la  mort  termine  la  serie  des  accidents  de  cette 
derniere  periode. 

Marche.  Duree.  Terminaisons.  — La  meningite  tubercu- 
leuse  suit,  en  general,  dans  son  evolution,  le  plan  quelque  peu  sche- 
matique  ([ueje  viens  de  tracer.  II  est  done  legitime  au  point  de  vue 
theorique,  en  meme  temps  qu’avantageux  au  point  de  vue  des- 
criptif,  de  distinguer,  dans  cette  evolution  clinique,  trois  grandes 
phases  : la  premiere  d’excitation,  la  seconde  de  remission,  et  la 
troisieme  de  paralysie.  Ges  trois  phases  sont  precedees  d’une  periode 
prodromique  plus  ou  moins  longue,  qui  est  comme  le  prologue  de  ce 
drame  classique,  dont  les  trois  actes  vont  se  derouler  jusqu’a  leur 
conclusion  fatale  et  logique,  la  mort. 

La  duree  ordinaire  de  la  maladie,  fort  variable,  est,  abstraction 
faite  de  la  periode  prodromique,  comprise  entre  quelques  jours  et 
quelques  semaines.  Ordinairement,  la  meningite  tnberculeuse  dite 
primitive,  celle  qui  survient  chez  des  enfants  en  apparence  bien 
portants,  se  prolonge  environ  et  au  plus  trois  semaines.  Ghaque 
periode  dure  a peu  pres  une  semaine  ; mais  souvent  chacune  d’elles 
ne  depasse  pas  trois  a quatre  jours,  et  la  maladie  parcourt  son  cycle 
complet  en  dix  a douze  jours.  Dans  d’autres  cas,  beaucoup  pins 
rares,  revolution  morbide  se  prolonge  au  dela  d’un  mois;  non 
seulement  par  suite  de  lalenteur  du  processus,  mais  encore  a cause 
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(le  remissions,  de  lemps  (rarrel,  (pii  retardent  la  niarche  de  1’afl‘ection. 
sans  en  chanf’er  d’aillenrs  la  ternnnaison. 

II  existc,  en  elVet,  des  observations  (Guersant,  Hilliet,  etc.)  (pii 
permettent  do  soupQonner  la  possibilite  de  I’arret  rnomentane  dn 
processus  inorbide.  Les  nialades,  apres  avoir  presenle  les  syrnplOmes 
de  la  inening'ite  tubercnleuse,  entrenl  en  convalescence  et  recouvrent 
les  apparences  de  la  sante ; inais,  apres  nn  repit  de  quelqiies 
seniaines  on  quelques  mois,  survient  une  recbule  mortelle.  Ce  sont 
la  d’ailleurs  des  exceptions  dont  il  esl  a pen  pres  inutile  de  tenir 
compLe  dans  la  pratique.  Lorsque  s’ameliore  et  disparait  un  syndrome 
qii’on  avait  attribue  a la  meningite  tuberculeuse,  il  faut  admettre 
qu’on  s’est  trompe  sur  la  nature  de  la  maladie.  Si  Ton  pent  objector 
a cette  proposition  quelques  rares  observations,  qui  seinblenl 
demontrer  la  possibilite  de  la  guerison  on  tout  au  moins  de  I’en- 
rayement  du  processus  pathologique,  il  faut  savoir  que  ces  cas 
exceptionnels  sont  eux-memes  contestables,  que  la  preuve  absolue 
et  peremptoire  de  la  nature  tuberculeuse  de  la  meningite  guerie  fail 
defaut,  que  le  rneningisme  hysterique  simule  a s’y  meprendre  revo- 
lution de  la  meningite  bacillaire,  et  enfin  que  Tanatomie  pathologique 
et  la  Clinique  nous  enseignent  que  la  lerminaison  naturelle  de  la 
maladie  est  la  mort. 

Une  seule  exception  est  a reserver,  poui‘  les  cas  ou  le  processus 
morbide  aboulit  aux  lesions  de  la  meningite  cbronique  et  aux 
symptomes  de  I’idiotie.  Celle  evenlualite,  lout  a fail  rare,  demontre 
que,  lorsqu’elle  ne  tue  pas  le  malade,  la  meningite  tuberculeuse 
compromet  pour  toujours  1’evolution  el  le  fonctionnement  de 
I’encephale. 

Formes  cliniques.—  La  description  scbemalique  qui  precede 
ne  s’applique  qu’a  la  forme  la  plus  frequente  de  la  maladie,  cello  que 
Ton  observe  communement  chez  les  enfants.  Mais  le  processus 
morbide  peul  varier  suivant  les  conditions  ou  il  s’engage,  le  terrain 
oil  il  evolue,  el  la  forme  qu’il  revet.  De  la  des  formes  cliniques 
differentes,  qui  meritent  une  breve  mention. 

Meningite  de  la  premiere  enfance.  — Relativement  rare,  elle  se 
caracterise  par  I’absence  habituelle  de  prodromes,  I’acuite  et  la 
rapidite  de  revolution,  la  precocite  et  la  predominance  des  convul- 
sions, la  brievete  de  sa  duree.  On  note  de  la  chaleur  du  crane,  des 
batlemenls  expansifs  de  la  grande  fonlanelle^,  des  acces  d’epilepsie, 
partielle  ou  generale,  subintrants,  auxquels  succede  bientdt  le  coma 
aspbyxique  terminal. 

Meningite  de  la  seconde  enfance.  — C’esl  dans  la  premiere  [lartie 
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de  la  seconde  enfarice,  de  deux  a sepl  ans,  que  la  nialadie  revet  la 
forme  qui  fail  I’objet  des  descriptions  classiques  de  la  rneriingite 
luberculeuse. 

. Meningite  de  I’adulte.  — G’est  cbez  I’adulte  que  la  rrialadie 
presenle  le  plus  de  varietes  dans  ses  symptomes  et  son  evolution.  Ges 
variations  dependent  des  formes  anatomiques  etdu  siege  des  lesions  ; 
elles  dependent  aussi  des  conditions  anterieures  du  terrain  cerebral 
(alcoolisme,  nevropatbie,  etc.)et  de  I’organismemalade  (tuberculoses 
viscerales,  etc.),  qui  entrent  pour  une  assez  grande  part  dans  le 
concert  pathologique. 

Meningiie  des  vieillards.  — Conformement  aux  lois  classiques  de 
la  pathologie  de  la  vieillesse,  la  meningite  senile  revet  une 
expression  clinique  attenuee  dans  tons  ses  elements,  affaiblie  dans 
son  intensite,  et  souvent  presque  latenle.  La  meningite  survient  chez 
les  vieillards  comme  la  complication  terminate  d’une  tuberculose 
viscerale  ancienne  : I’invasion  morbide  ne  se  traduit  que  par  un 
mouvement  febrile  leger,  de  la  somnolence,  un  peu  de  delire  incohe- 
rent, le  plus  souvent  tranquille;  en  meme  temps  s’apaisent,  en 
general,  les  signes  de  la  tuberculose  primitive. 

Meningiie  secondaire.  — L’etat  anterieur  des  malades  atteints  de 
meningite  luberculeuse  exerce  sur  revolution  clinique  de  la  maladie 
une  influence  qui  legitime  la  distinction  depuis  longtemps  etablie 
entre  la  forme  primitive,  celle  qui  apparait  isolement,  au  milieu 
d’une  sante  en  apparence  satisfaisanle,.  et  la  forme  secondaire  de 
I’affection.  A la  meningite  secondaire  sont  exposes  les  malades 
atteints  de  tuberculose  pleuro-pulmonaire,  genito-urinaire,  etc.  En 
general,  I’invasion  de  la  meningite  secondaire  provoque  la  cessation 
ou  I’attenuation  tres  marquee  des  symptomes  de  la  lesion  primitive. 
C’estainsi  que  chez  les  phtisiques,on  observe,  au  debut  de  la  meningite 
intercurrente  a laquelle  ils  vont  succomber,  une  amelioration  notable 
et  subite  dans  les  signes  fonctionnels  et  physiques  des  lesions 
pulmonaires  ; un  travail  morbide  semble  se  substituer  a un  autre,  et 
la  lesion  primitive  s’efface  devant  la  lesion  secondaire.  Aussi  est-ce 
un  signe  de  haute  gravite  que  de  voir  chez  un  tuherculeux  tons  les 
phenomenes  thoraciques  s’amender,  alors  que  survient  de  la  cephal- 
algie  L Un  autre  caractere  de  la  meningite  secondaire  est  le  rac- 
courcissement  de  1 evolution  morbide  el  la  brievete  de  toutes  les 
penodes ; enfin,  en  general,  les  phenomenes  de  depression  para- 
lytique  et  comateuse  I’emportent  sur  les  signes  d’excitation.  Les 
troubles  oculaires,  la  cephalee,  I’hyperesthesie  cutanee,  la  raideur  de 
la  nuque,  la  somnolence  sont  les  plus  constants  des  elements  du 
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(iiagiioslic.  Dans  iraulres  cas,  relalivement Tares,  le  phlisique  pent, 
siiivanl  roxi)ression  de  Guersanl,  rnourir  par  la  lete,  au  milieu  d’un 
syndrome  alaxicpie  et  deliranl,  donl  I’expression  dillere  lout  a fait  de 
rallure  discrete  de  la  forme  precedenle.  On  coinprend  d’ailleurs 
combien  pent  varier,  suivanl  les  aptitudes  reactionnelles  du  sujel 
malade,  I’expression  clinique  de  la  meningite  secondaire. 

Enfin,  aux  differenles  varietes  anatomo-pathologiques  de  la  menin- 
gite correspondent  autant  de  formes  cliniques.La  base  del’encephale 
represente  le  siege  d’election  du  processus  morbide ; mais,  dans 
certains  cas,  les  lesions  predominent  ou  siegent  aillenrs. 

M&ningite  de  la  convexite.  — Cette  forme  de  la  maladie  se  carac- 
terise  par  une  symptomatologie  corlicale  dont  on  pent  opposer  les 
elements  generaux  (delire,  agitation,  ataxie,  cephalee  intense,  fievre 
elevee,  convulsions  epilepliques,  contractures)  a ceux  de  la  sympto- 
matologie basilaire  (troubles  du  pouls  et  de  la  respiration,  paralysies 
des  nerfs  craniens).  La  scene  terminate  est  d’ailleurs  la  meme  (para- 
lysie,  coma,  stertor,  asphyxie).  Parfois,  I’expression  clinique  est  plus 
trompeuse,  parce  qu’elle  est  plus  speciale  et  plus  restreinte  : comme 
dans  ces  cas  oil  la  meningite  ne  se  traduit  que  par  un  delire  capable 
de  simuler  un  acces  de  manie  et  de  conduire  le  malade  dans  un  asile 
d’alienes.  11  existe  la  line  forme  delirante  de  la  maladie,  bien  decrite 
par  M.  Chantemesse  \ imporlante  a depister  en  clinique  et  en 
medecine  legale.  D’autres  fois,  la  maladie  determine  un  syndrome 
apopleclique,  qui  peut  faire  croire  a I’existence  d’une  autre  lesion. 

On  a decrit  aussi  une  forme  tetanique,  debutant  par  le  trismus^ 

Meningites  partielles.  — Ces  formes  partielles  ont  une  sympto- 
matologie fort  irreguliere,  caracterisee  par  I’ensemble  des  pheno- 
menes  generaux  de  I’affection  (fievre,  cephalee,  vomissements,  con- 
stipation, etc.)  et  I’apparition  de  phenomenes  locaux,  commandes  par 
le  siege  de  la  lesion.  Ceux-ci  evoluent  sur  place,  suivant  les  lois 
ordinaires  de  la  symptomatologie  des  lesions  corticales  localisees 
d’une  part,  et  des  lesions  meningiliques  d’autre  part.  En  efl'et,  entre 
les  signes  peripheriques  et  le  siege  de  la  lesion  Centrale,  existe 
I’etroite  correlation  que  la  doctrine  des  localisations  cerebrales  a 
depuis  longtemps  etablie,et  que  M.  Landouzy^  a le  premier  appliquee 
a I’interpretation  des  symptdmes  de  la  meningite  tuberculeuse ; et, 
d’autre  part,  a la  periode  d’excitation  tonique  et  clonique  succede  la 
periode  de  paralysie.  C’est  ainsi  que  la  meningite  tuberculeuse  en 


1.  Chantemesse,  Formes  anormales  de  la  menlngile  lubeiculeuse  de  ladulle 

(These^dc^Pa^^^,^  t/e  medecine , mai  1803)  : dans  ce  cas  il  e.xistait  a I’aulopsieun  semis 
de  granulations  indningdes  le  long  du  sillon  de  Rolando. 
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plaques,  qui  interesse  le  plus  souvent  la  zone  rolaiiflique,  determine 
line  succession  do  signes  d’epilepsie  partielle  el  de  signes  de  para- 
lysie  localisee,  sur  le  mfime  tcrritoire  fonclionnel.  Sans  insister  sill- 
ies dilTerentes  varietes  de  ces  meningltes  partielles,  je  rappelle,  a 
cause  de  leur  importance’  el  de  leur  inleret  clinique,  les  localisations 
de  la  lesion  aux  circonvolulions  fronto-parietales  ascendantes,  an 
lobule  du  pli  courbe  (ptosis),  a la  circonvolution  de  Broca  (apliasie), 
au  lobule  paracentral.  Cette  derniere  variete  est  souvent  bilaterale,  ct 
exclusivement  limitee  de  cliaque  cote  a ce  petit  territoire  terminal  de 
I'artere  cerebrale  anterieure:  elle  entraine  une  monoplegie  crurale, 
on  une  paraplegie  qui  pent  simuler  une  lesion  transverse  de  la  moelleG 
La  meningite  tuberculeuse  pent  se  localiser  aussi  aux  meninges 
spinales  et  engendrer  une  symptomatologie  meclullaire,  sur  laquelle 
il  est  inutile  d’insister  (forme  spinale)  ^ Les  ilots  de  meningite  tuber- 
culeuse qui  entourent  les  tubercules  superficiels  de  I’encephale  sc 
fraduisent  cliniquement  par  I’adjonction,  au  syndrome  anterieur  des 
tumeurs  cerebrales,  de  la  fievre  et  de  signes  plus  marques  d’exci- 
tation  localisee.  Le  processus  morbide  entre  alors  dans  une  phase 
aigue  et  critique. 

Pronostic.  — Je  ne  reviens  pas  sur  les  raisons  qui  autorisent  le 
patliologiste  a declarer  fatal  le  pronostic  de  la  meningite  tuberculeuse. 
A peine  faut-il  emettre  quelques  reserves  pour  certains  cas  excep- 
tionnels  on  le  processus  morbide  enraye  a permis  la  survie  des 
malades,  en  comprometlantpour  toujours  les  fonctions  inlellectuelles. 
Quelques  autopsies  font  foi  de  la  possibilite  de  I’arret  indefmi  du 
piocessus  specifique,  pour  la  tuberculose  meningo-cerebrale  en 
foyeis,  et  montrent  la  lesion  enkystee,  calcifiee  et  probablement 
eteinte.  Mais  ces  observations,  d’ailleurs  bien  rares,  interessent  le 
pronostic  des  neoplasies  cerebrales  et  ne  modifienl  pas  celui  de  la 
meningite  tuberculeuse  veritable. 

L’absolue  fatalite  du  pronostic  de  la  maladie  ne  doit  cependant 
pas,  dans  la  pratique,  autoriser  le  medecin,  ni  a I’abstention  thera- 
peutique,  ni  a la  declaration  brutale  de  la  verite;  car  le  diagnostic  le 
mieux  fonde  pent  se  trouver  en  defaut ; les  cliniciens  les  plus  autorises 
s y sont  trompes.  La  syphilis  des  meninges  et  du  cerveau,  le  menin- 
gisme  que  provoquent,  cliez  les  nevropathes,  nombre  d’alTections 
diverses,  peuvent  simuler,  a s’y  meprendre,  la  meningite  tuberculeuse 
Be  lelles  eventualites  cornmandent  done,  d’une  part  la  prudence  et  H 
reserve  dans  le  pronostic,  et  d’autre  part,  en  cas  de  souppon,  I’apnli- 
cation  du  traitement  antisyphilitique,  des  anthelminthique's  etc 


1.  Rendu,  Lep.  de  din.  mid. 
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Celle  condiiilc  pourra,  dans  quelqucs  occasions  exlrfemenienl  rares, 
profiler  an  malade  el  an  medecin.  11  esl  lonjours  lernps,  lorsqu’on 
conslale  rechec  du  Irailemenl  mis  en  oeuvre  el  le  progres  de  la 
maladie,  d’annoncer  la  morl,  donl  les  signes  prochains  les  meilleurs 
sonl : les  paralysies,  I’liyperlhermie,  les  sueurs  profuses,  la  cyanose 
el  le  coma. 


DIAGNOSTIC  ET  TRAITEMENT  DES  MENINGITES  AIGUES 


Diagnostic.  — La  queslion  du  diagnostic  des  meningites  infec- 
lieuses  esl  Irop  vaste  dans  I’ensemble  el  trop  delicat  dans  le  detail 
de  son  expose  pour  tenir  en  quelques  lignes.  Aussi  me  bornerai-je  a 
signaler  les  principales  affections  qui  peuvent  etre  confondues  avec 
line  meningite,  en  indiquant,  a propos  de  chacune  d’elles,  les  ele- 
ments du  diagnostic  differentiel.  Pour  rester  sur  le  terrain  de  la 
Clinique  pratique,  une  des  meilleures  divisions  que  I’on  puisse  adopter 
pour  exposer  la  question  est  celle  qui  est  fondee  sur  Page  des 
malades.  Cette  notion  de  Page  est,  en  effel,  de  premiere  importance 
en  Pespece;  car,  a elle  seule,  elle  apporte  a la  discussion  diagnos- 
tique  des  Pabord  des  malades,  une  somme  de  probabilites  d ordres 
divers,  qui  orientent  Pesprit  du  medecin  dans  un  sens  determine  et 
posent,  pour  ainsi  dire,  le  probleme  a resoudre  dans  les  meilleures 


Nous'awns  deja  vu,  au  chapitre  des  symptomes  que  la  meningite 

revSlail,  suivant  I'ige  des  malades,  une  forme  ^ 

l)e  meme,  la  discussion  du  diagnostic  d’une  menmgite  differe,  dans 

on  sens  gdneral  et  dans  le  detail  de  ses  elements,  su.vant  qu  elle 

s'engage  a propos  d’un  nouveau-ne,  d'un  enfant,  d un  adulte  ou 

‘'’“r'"  NOUVEan-rt,  on  pent  eroire  it 
gite,en  face  d’affections  encephaliques  etrangeres  “ ' 
meninges,  ou  d’accidents  pseudo-menmgitiques,  eveil  e . ■ 
morbide  quelconque,  le  plus  souvent  digestif,  et  capables  de  p.ete. 

' "TeT  affections  encephaliques  de  la  premiere 

simulerla  meningite  sont  principalement 

gees  et  les  differentes  varietes  de  sclerose  ceiebrale. 


Vheniorrhagie  meningee  en  corisideranl  I’etiologio  obstelricale  el 
traumatiqiio  des  accidents,  le  debut  precoce  et  soudain,  raggravation 
progressive  el  rapide  des  symptdmes,  dont  la  nature  apyretique, 
convulsive,  dilTuse  et  comateuse,  specifie  assez  bien  I’origine.  Les 
scleroses  cerebrales  infantiles  sont  en  general  apyretiques,  sauf  au 
moment  des  acces  epileptiques ; elles  determinent  des  phenomenes 
convulsifs  oil  paralytiques,  le  plus  souvent  hemiplegiques  ; elles 
precedent  par  acces,  et,  au  cours  d’une  evolution  plutdt  chronique 
qu’aigue,  aboulissent  a des  accidents  d’atbetose,  de  contracture  et 
d’atrophie  qui  achevent  de  dernontrer  la  nature  des  lesions  cere- 
brales. 

Le  lachitistne  a sa  premiere  periode,  l’a^/irc/ls^e  dans  certaines 
de  ses  modalites  provoquent  des  accidents  qui  rappellent  ceux  de  la 
meningite  tuberculeuse.  Les  troubles  gastro-intestinaux,  la  diarrhee, 
I’etat  general,  I’examen  du  squelette,  I’etude  de  revolution  morbide 
dissiperont  les  doutes.  Gertaines  affections  intestinales,  V helminthiase 
surtout,  les  difficultes  de  la  dentition  laborieuse  sont,  chez  les  nevro- 
pathes,  I’occasion  d’accidents  de  meningisme  souvent  difficiles  a 


distinguer  de  ceux  de  la  meningite.  La  notion  de  la  temperature  sera 
en  ce  cas  precieuse  a recueillir  et  ii  consulter;  il  faudra  y ioindre 
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a pneumonie,  le  probleme 
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tiiagi\osli(iiio  n’esl  pas  encore  resoln.  I.es  syini)l(jines  cei'cbraux  sonl-ils 
sons  la  (lepondance  (I’nnc  ineningite  itneninococciqiie  on  I’expression 
(In  nieningisine  loxiqne  on  rcllexe?  l/evolnlion  ineine  des  accidenls 
IK'  pent  trancher  la  question;  car  la  ineningite  a pneuinocoiiues  pent 
gnerirS  et  la  pneiinionie  comiiliquee  de  meningisine  pent  tner  I’en- 
Lint  dans  Ic  syndrome  meningitique  le  mienx  caracterise,  alors  que, 
I’autopsie  deinontrc  I’abseiice  complete  de  lesions  visibles  sur  les 
meninges-.  On  voit  que  le  probleme  cliuique  est  delicat ; on  devra, 
pour  Teclairer,  suivre  attentivement  I’evoliition  morbide,  la  relation 
reciproque  et  I’ordre  de  succession  des  accidents,  et  examiner  le  nez, 
les  oreilles  des  petits  malades,  alin  d’y  recberclier  les  foyers  de  sup- 
puration pneumococcique  d’oii  pourrait  proceder  direcLement  I infec- 
tion meningee,  parallelement  a I’infection  pulmonaire.  Les  elfets  du 
lraitement,"parfois  rapidement  heureux  en  cas  de  fausse  meumgite, 
I'oncourront  a I’edification  du  diagnostic  et  du  pronostic. 

h’hiistene  infantile  revet  souvent  le  masque  de  la  meningite, 
sui  tout  de  la  meningite  tuberculeuse  : le  syndrome  simulateur  de  la 
maladie  ^ est  au  grand  complet : rien  n’y  manque,  pas  raeme  la  lievre. 
dont  I’existence  et  le  role  dans  I’hysterie  ont  ete  clailleui's  bieu 
demontres  par  M.  Debove*  et  M.  Barie^  En  pared  cas,  la  recherche 
des  stigmates,  I’anamnese,  I’etude  de  la  forme  des  accidents  et 
I’analyse  soigneuse  de  chaque  symptome,  Lexamende  1 urine  inver- 
sion de  la  formule  des  phosphates  dans  I’hyslerie  paroxystique^) 
seront  indiques.  La  simple  enumeration  de  la  hste  de  ces  fausses 
menin-ites,  de  ces  accidents  de  meningisme  doit  mettre  le  medecin 
Tn Trde  contre  un  pronostic  trop  hatif  et  justitie  la  proposition  de 
Well  disant  .[ue  le  chapitre  des  pseudo-meningites  merite  chez 
I’enfant  autant  d’attention  que  le  chapitre  des  meningites  ^'i^ies. 

r Che7  l’vdulte,  le  probleine.se  complique  encore,  a cause  de  la 
acciclents  cereb,-aux.  a forme  meningitique,  an  cours 
des  maladies  les  plus  diverses.  II  se  pose  d'ailleurs  souvent  de  la 

meme  mamS-e  qu  chez  I'enfant,  et  a propos  des  mtates  occasmn 
meme  manie  q confusion  pent  etre  commise  a 

propos  des  aocide  t ^imule  a s'y  raeprendre 

rmtuingHe  lubm-culeuse^  Les  prlncipaux  elements  du  diagnostic 

1.  HuTiNEL  (Semainemedicaler2^}^J^^^^- 

3'  t Lee  L maladie.  ., ■»«..!, ««»  * 

che^  les  enfanls  (Thfese  de  Paris,  1893L 

4.  Dkbove  (Soc.  med.  des  /lo/nt.,  1885-188b). 

5.  BmuMSoc.  mdd.  iWerte.-CiiANTEMESSE  (Soc.  med.  des 

6.  Gilles  de  la  Toukette,  Trade  de  uujsiene. 

Iwpd.,  1891). 
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(lirfereiiliel  seroiit  tires  r derelude  des  prodromes,  qui  sont  plus  courts 
daus  la  lievre  typlioide;  des  symi)t6mes  del’invasion,  qui  plaideroiit 
eii  faveur  de  I’uiie  ou  I’autre  des  deux  maladies  (a  cet  egard  les 
uotions  de  la  constipation,  des  vomissements,  des  troubles  oculaires 
sont  utiles  a recueillir);  de  I’examen  du  ventre,  ballonne  dans  la 
dothienenterie,  aplati  ou  I'etracte  dans  la  meningite;  de  la  rate,  des 
taches  rosees,  de  la  langue,  etc.  La  courbe  thermique,  I’etude  du 
pouls  et  de  la  respiration  donneront  de  precieuses  indications.  En  cas 
de  doute,  I’examen  bacteriologique  (examen  des  selles,  ponction  de 
la  rate)  pourra  etre  pratique. 

La  grippe  est  souvent  aussi,dans  ses  formes  nerveuses,  Toccasion 
d’erreurs  de  diagnostic,  cbez  I’enfant  et  radnlte.  La  notion  d’epide- 
micite,  de  milieu  sera  utile  en  pared  cas  : revolution  morbide,  les 
phenomenes  thoraciques,  I’elfet  du  traitement  apporteront  d’utiles 
elements  d’appreciation  clinique. 

Gertaines  formes  nerveuses  d’ impel ludisme  simulent  la  meningite. 
II  faudra  instituer  sans  retard,  en  cas  de  doute,  le  traitement  quinique, 
si  Ton  constate  I’liypertrophie  splenique  chez  un  ancien  paludeen  ou 
un  malade  expose  a I’impaludisme,  dans  les  conditions  que  I’anamnese 
precisera. 

h’ artliro-rliumatisme  aigu,  dans  certaines  varietes  (forme  menin- 
gitique)  de  ses  determinations  cerebrales,  realise  le  tableau  de  la 
meningite  aigue.  Le  diagnostic  s’etablira  sur  la  consideration  des 
antecedents,  de  I’invasion  morbide,  des  arthropathies,  de  la  courhe 
thermique,  des  relations  reciproques  des  accidents  articulaires  et 
cerehraux,  des  effets  du  ti-aitement  salicyle  et  hydrotherapique,  etc. 

L’liremie,  dans  ses  formes  pseudo-nieningitiques,  se  reconnaitra 
a I’hypothermie,  a I’examen  de  I’urine,  a revolution,  a I’enchaine- 
ment  et  a la  forme  des  accidents.  On  ne  confondra  pas  non  plus  la 
meningite  avec  les  elfets  de  certaines  intoxications  (opium,  hella- 
done,  aconit)  que  les  circonstances  et  le  caractere  soudain  et  special 
des  accidents  feront  soup(;onner.  L’alcoolisme  chronique,  dans  ses 
e[)isodes  cerehraux  aigus,  pourra  simuler  I’eclosion  d’une  meningite. 
On  reconnaitra  le  delirium  tremens  a I’existence  des  hallucinations 
speciales,  des  sueurs  profuses,  du  tremblement,  du  delire  parti- 
culier,  professionnel,  etc.;  I’anamnese  sera,  en  pareil  cas,  du  plus 
grand  secours. 

Parmi  les  alfections  cerebrales  ‘dont  rexpression  symptomatique 
pent  rappeler  cede  des  meningites  aigues,  il  faut  citer  surtout  les 
hernorrhagies  meningees  et  les  turneurs  de  I’encephale.  Je  n’insiste 
pas  sur  les  elements  de  ce  diagnostic  dilferentiel,  detailles  ailleurs, 
et  dont  les  principaux  sont : la  courbe  thermique,  1’evolution  mor- 
bide, I’invasion  des  accidents. 
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D.  CiiEz  LK  viEiLLARi),  I’eiTCMir  a conimolU'c  c.oiisisLfi  ii  niecoii- 
iiailre  line  meniiigile  suppiiree,  doiil  revniulion  iiisidicuse  et  laleiitc 
se  dissimule  derriere  celle  d’line  pneunnonie  mi  d’liiu;  (ievrc  lyphoide. 
J’ai  deja  iiidiiiiie  les  elements  de  ce  diagnostic. 

La  distinction  est  en  general  assez  aisee  a faire  entre  la  meningilc 
aigue  et  la  meningite  tuberculeuse.  Le  debut  plus  soudain,  I’allure 
plus  ^dve,  la  duree  plus  courte,  la  temperature  plus  elevee,  les  cir- 
constances  etiologiques  speciales  de  la  premiere  la  diirerencient  de 
la  seconde,  qui,  en  outre,  a pour  elle  la.  nature  de  ses  prodromes,  la 
succession  de  ses  periodes,  Tage  et  I’liabitus  des  malades  qu’ellc 
atteint,  le  groupement  de  tant  de  symptdmes  faciles  ii  constater,  du 
cote  des  yeux,  du  pouls,  de  la  respiration,  etc.  Je  ne  mentionne  ici 
que  pour  memoire  Tophtalmoscopie,  dont  la  mise  en  oeuvre  est  tou- 
jours  difficile,  surtout  chez  I’enfant,  et  peut  etre  pratiquement  con- 
sideree  comme  negligeable.  II  est  juste  neanmoins  de  reconnaitre 
que,  lorsqu’elle  peut  etre  appliquee  et  qu’elle  donne  un  resultat 
positif,  tel  que  la  constatation  d’un  tubercule  choroi'dien,  la  cere- 
broscopie  tranche  le  diagnostic  (Bouchut). 

Je  ne  reviens  pas  sur  le  diagnostic  des  formes  de  la  meningite, 
qui  s’inspirera  des  considerations  developpees  au  chapitre  des  syrn- 
ptomes. 

Traitement.  — Le  traitement  des  meningites  aigues  n’est  pas 
long  a exposer.  Peu  d'affections,  en  effet  ecbappent  aussi  complete- 
ment  a Paction  tberapeutique.  La  situation  des  meninges,  leurs  rap- 
ports avec  le  cerveau  d’une  part,  et  la  rapid! te  extreme  du  processus 
morbide  d’autre  part,  expliquent  Pinutilite  de  Pintervention  chirurgi- 
cale  curative,  en  dehors  de  quelques  cas  exceptionnels  de  lesions  fort 
limitees  et  d’origine  traumatique,  dans  les  meningites  aigues.  Cette 
categorie  d’affections  sereuses  septiques  n’a  done  pas  pu,  pour  des 
raisons  bien  simples,  beneficier,  comme  les  pleuresies  et  les  perito- 
nites,  du  progres  des  methodes  chirurgicales  modernes. 

Le  traitement  prophylactique  des  meningites  consiste  dans  Phy- 
giene  antiseptique  des  cavites  naturelles,  d’ou  part  Pinfection  des 
sereuses  craniennes.  11  est  inutile  ici  de  developper  cette  proposition 
generate,  dans  son  application  particuliere  aux  rbinites,  aux  otites, 
aux  pharyngites,  etc.  En  vertu  du  meme  principe,  Pantisepsie  de 
toutes  les  lesions  craniennes,  pericraniennes,  faciales,  etc.,  qui 
peuvent  se  compliquer  de  meningite,  s’impose  avec  evidence. 

La  prophylaxie  de  la  meningite  tuberculeuse  s’inspire  exactemenl 
des  memes  regies,  appliquees  a Pinfection  bacillaire  specifique.  Elle 
commande  en  outre,  lorsqu’on  redoute  la  possibilite  de  1 eclosion  de 
la  maladie,  de  soustraire  Porganisme  suspect  a la  contagion  de  la 
tuberculose,  a la  vie  urbaine,  a la  mauvaise  hygiene  generate,  etc. 
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Elle  impose  egalement  un  regime  cerebral  parliculier,  cl  ou  1 on 
baniiira  toute  excitation  vive  ou  prolong^e,  le  surmenage  et  1 exer- 
cice  intellectuel  premature.  L’application  pratique  detoutes  ces  regies 
est  I’cEuvre  la  plus  utile  que  puisse  accomplir  le  medecin ; car,  lorsque 
I’infection  est  confirmee,  le  traitement,  reduit  a ses  ressources  sym- 
plomatiques,  devient  impuissant. 

Le  traitement  symptomatique  des  meningites  se  reduit  a quelques 
indications  generates.  Autour  du  malade,  silence,  obscurite  et  repos. 
A rinterieur,  administration  des  medicaments  ciue  commande  la  si- 
tuation morbide.  Contre  la  douleur,  I’analgesine,  les  opiaces,  le 
chloral,  etc. ; contre  I’agitation,  les  bromures  alcalins,  les  antispas- 
modiques  ; contre  la  fievre,  les  antipyretiques,  les  affusions  el  appli- 
cations froides ; riiydrotherapie  (bains  tiedes  etfroids)  dans  les  formes 
ataxiques. 

Dans  la  meningite  tuberculeuse,  on  a riiabitude  de  prescrire  le 
calomel  a doses  fractionnees  et  les  iodures  alcalins  a faible  dose. 
On  a essaye,  plus  recemment,  les  antibacillaires  en  injections  hypo- 
dermiques  (creosote,  gai'acol,  iodoforme),  ou  en  applications  sur  le 
cuir  chevelu  (pommade  iodoformee).  Ces  methodes,  d’ailleurs  inef- 
ficaces,  ont  au  moins  I’avantage  de  ne  pas  ajouter  aux  souffrances  de 
lamaladiecelles  des  anciens  traitements  (vesicatoires,  buile  de  croton, 
saignee,  etc.), 

Le  dernier  mot  du  traitement  doit  etre  reserve  a I’indication  su- 
preme, qui  est  la  suivante.  En  presence  d’une  meningite,  aigue  ou 
subaigue,  a moins  d’une  contre-indication  formelle  tiree  de  I’evidence 
meme  de  la  situation  pathologique  (traumatisme,  otite  suppiiree,  etc.), 
instiluer  sans  retard  le  traitement  antisyphilitique,  sous  sa  forme 
mixte  et  intensive.  C’est  la  seule  chance  de  salut  que  puisse,  une  fois 
les  accidents  declares,  reserver  au  malade  I’intervention  medicale.  Si 
improbable  soit-elle,  c’est  un  devoir  de  la  tenter.  * 


MENINGITES  CEREBRALES  CHRONIQUES 


Definition  et  division.  — On  reunit  sous  I’appellation  com- 
mune de  meningites  chroniques  un  ensemble  de  lesions  permanentes 
et  progressives  des  meninges,  qui  relevent  tanldt  de  I’infiammation 
chronique,  tantdt  de  processus  degeneratifs  (steatose,  sclerose  athe- 
rome,  calcification,  etc.),  Ic  plus  souvent  d’origine  toxique,  etqui,ge- 


108 


MALADIES  DU  SYSTEME  AERVEI  X 


iioralemeiil  ussocit-'es  cnlroollcs,  eiilraiiiciil  d(3s  constMiuences  arialo- 
mo-pallioloi;iques  analogues  (adlierences,  iscluMiUf!  arlericlle,  lierrior- 
rhagies,  etc.)  el  I'evetenlen  eliniquc  line  apparencii  generale  commune. 
La  meningile  ehroniquc  esl  vine  lesion  IVeqnenle,  qne  Ton  renconlre 
a I’anlopsie  des  malades  les  jilns  divers,  el  qui,  [lar  consequent, 
reconnall  une  eliologie  mnlliple  el  en  somme  fori  complexe.  Les  types 
de  meningile  chroniqne  sur  lesquels  nons  possedons  les  notions 
positives  les  plus  elendues  el  les  pins  precises  soul  la  peri-meningo- 
encephalile  intcrslilielle  dilfnse  (paralysie  generale)  el  la  meningile 
syphililique.  Je  ne  dirai  rien  de  la  paralysie  generale,  qui  fera  robjel 
d’un  cliapitre  special,  el  je  serai  bref  sur  les  lesions  syphililiques 
des  meninges,  qui  seront  eludiees  a propos  de  la  syphilis  cerebrate. 
Ees  eliminations  failes,  il  ne  nous  reste  que  quelques  lignes  a con- 
sacrer  aux  autres  varieles  de  meningile  chronique. 

Etiologie.  — Les  deux  grandes  causes  de  la  plilegmasie  cbro- 
nique  des  meninges  sont  Valcoolisme  el  la  syphilis.  A cole  de  ces 
deux  facteurs  preponcleranls,  il  faul  ciler  la  liiberculose  el  les  difie- 


renles  meningiles  aigues,  dont  les  lesions  peuvent.  quoique  raremenl 
il  esl  vrai,  passer  a I’etat  chronique.  Enlin.  ralienalion  mentale 
compte.  ail  nombre  des  alterations  les  plus  li'equemment  relevees, 
dans  ses  protocoles  necropliques,  la  meningile  chronique,  sous  ses 
diflerentes  formes,  sans  qu’il  soil  possible  de  Irouver  ii  ces  lesions, 
loujoLirs  associees  d’ailleurs  a des  lesions  corlicales,  une  autre  patho- 
genie  v[ue  cello  des  troubles  vasculaires  de  la  ps^ chose  originelle. 
Le  traimatisme  doit  elre  incrimine  commc  un  facleur  eliologique 
secondaire  des  meningiles  chroniques  : les  observations  demontrent 
en  effet  qu’il  esl  toujo.irs  subordonne,  dans  son  action  nocive  occa- 
sionnelle,  an  role  palbogenique  superieur  de  la  syphilis  ou  de 

I’alcoolisme.  • - 

La  syphilis  chronique  des  meninges  apparlienlaux delermmalions 

lerliaires  de  la  maladie  ; elle  reconnait  les  causes  predisposantes 
-mnerales  de  la  syphilis  cerebrale,  el  on  n’ignore  pas  quelle  peut  etre 
fa  precocile  du  developpement  de  ces  lesions.  L’alcoohsme  proyoque 
I’inflammalion  chronique  des  meninges,  dans  ses  formes  inveterees, 
Chez  les  buveurs  d’ancienne  date  : parallelemenl  ii  I’lrritation  qu  il 
enlrelient  autoiir  de  hii,  a son  passage  dans  les  capillaires  meninges, 
I’alcool  exerce  surtout  son  action  sleatogene  et  degenerative;  c est  a 
|:„Mominance  clu  processus  deslruelif  de  la  degenerescence  sur  le 
processus  forraalif  de  I'inllammalion,  f|iu  exphque  la  ftequence 
I’abondaiice  des  hemorrhagies,  conseculives  aux  l uplures  vasculau  es. 


dans  revolution  des  meningiles  alcooliqiies. 

La  tuberculose  provoque  parfois,  mais  beaucoup  nioins  soinent 
(Ians  les  meninges  que  dans  la  plevre  ou  le  peritoine,  le  developpc- 


169 


MKMiNGlTES  CEUEBKALES  EllKONIQlJES 

mont  de  i)laqi.os  drconscrites  <le  meningiK'  clironiquc,  principde- 
mont  dans  le  voisinage  des  tubercidescerebraiix  superficicis.  Lamemc 
parlicipalion  des  mdiinges  s’observe  dans  les  processus  innamma- 
toires  on  ncoplasiques,  limiles  a line  region  circonscrile  dc  la  table 

interne  du  crane  on  de  I’ecorce  du  cerveau. 

L’observalion  clinique  el  anatomique  demontre  la  possibilite  du 
passage  a I’elat  chroniquo  du  processus  inflanimatoire  de  certaines 
meningites  aigues.  Cette  eventualite,  pour  elre  rare,  n en  csl  pas 
moins  conTorme  a la  palhologie  generate  des  sereuses. 

L’experimentation,  entre  les  mains  de  Neumann  et  de  Kremiansky, 
apurealiser,  siirdes  chiens  systematiquementalcoolises,  le  processus 
de  la  meningile  clironique. 

Anatomie  pathologique.  — II  est  impossible  de  donner  des 
lesions  de  la  meningite  chronique  une  description  univoque  : car 
elles  varienl  suivant  leur  origine  etiologique,  leur  age  et  leurs  ten- 
dances evolutives.  Tandis  que  les  meningites  aigues  interessent  sur- 
lout  la  pie-mere  et  le  feuillet  visceral  de  I’arachnoide,  les  meningites 
chroniques  siegent  dc  preference  sur  la  dure-mere  et  rarachnoi'de 
parietale  : les  premieres  sont  en  general  suppurees  et  souvent  diffuses; 
les  secondes  sont  sclereuses  et  souvent  partielles.  Aux  differents 
types  etiologiques  de  la  meningite  chronique  correspondent  autant 
de  types  anatomo-pathologiques,  autour  desquels  doit  s’ordonner 
la  description  des  lesions,  et  que  je  vais  seulement  indiquer  ici 
brievement. 

Meningite  syphilitique.  — Elle  interessc  la  dure-mere  en  meme 
temps  que  le  crane  (pachymeningite  externe),  on  la  dure-mere 
en  meme  temps  que  I’arachnoide  et  la  pie-mere  (pachymeningite 
interne)  et  determine  alors  la  symphyse  meningee  ou  meningo-cere- 
brale.  Elle  alfecte  la  forme  sclereuse,  ou  sclero-gommeuse,  se  circon- 
scrit  en  general  a une  ou  plusieurs  plaques  plus  ou  moins  dures  et 
epaisses,  fibreuses,  d’ospect  aponevrotique,  entre  lesquelles  les  me- 
ninges sont  troubles,  opalines,  blanchatres.  Les  lesions  sont  surtout 
prononcees  le  long  des  vaisseaux,  ou  I’arterite  specifique  domine  le 
processus  anatomo-pathologique;  Les  tractus  fibreux  enserrent  et 
etranglent,  au  niveau  de  leurs  emergences,  les  vaisseaux  et  nerfs 
intra-craniens. 

Menmgite  alcoolique.  — La  pachymeningite  interne  domine  de 
lieaucoup  I’arachnitis  et  la  leptomeningile.  Localisees  surtout  a la 
convexite,  les  lesions  sont  au  maximum  le  long  de  la  faux  du  cerveau, 
autour  des  granulations  de  Pacchioni,  et  sont  specifiees  par  la  pro- 
duction d’cxsudats  neo-membrancux,  plus  ou  moins  epais  et  con- 
centriquement  stratifies,  a la  surface  interne  de  la  dure-mere.  Dans 
I’epaisseur  de  ccs  fausses  membranes  s’anasfomosent  des  vaisseaux 
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Oenoiivelle  fonnalion,  des  cai)illaires  fragiles,  doiU  la  rupture  deter- 
mine dcs  hemorrhagies  enkystees,  plus  ou  moins  ctendues  {Uina- 
lomes  de  la  dure-mere).  Les  lesions  cercbrales  sons-jacentes  sont 
proportionnelles  a ranciennete  des  lesions  meningees,  a la  compres- 
sion determinee  par  les  epanchements  sangnins,  a la  diffusion  et  a 
la  profondeur  des  alterations  degeneratives  des  arteres.  La  rnenin- 
gite  alcoolique  cst  beaucoup  plus  difl'use  que  la  sypbilitique ; elle  a 
des  tendances  progressives  egalement  plus  accusees.  L’arachnitis  et 
la  leptomeningite  sont  de  regie,  dans  les  cas  anciens,  etfont  de  la  me- 
ningite  alcoolique  une  lesion  degenerative  profonde,  progressive  et 
pour  ainsi  dire  totale  du  systeme  meningo-cortical. 

Les  autres  varietes  de  meningites  chroniques  sont  trop  dilferentes 
suivant  les  cas.  pour  se  preter  a une  description  d’ensemble.  Les 
plus  frequentes  sont  cedes  qu’on  trouve  associees  a des  lesions  cere- 
brales  plus  ou  moins  profondes,  chez  les  idiots,  les  imbeciles,  les 
dements,  certains  criminels  et  de  nombreux  alienes. 

Symptomatologie  et  diagnostic.  — Ainsi  que  pent  le  faire 
prevoir  la  variete  d’aspect,  de  siege  et  d’evolution  des  lesions,  la 
symptomatologie  des  meningites  chroniques  est  vague,  obscure, 
complexe.  Elle  est  faite  d’une  serie  de  symptdmes  diffus,  mal  carac- 
terises,  qui  interessent  a la  fois  la  motilite,  la  sensibilite  et  I’intelli- 
gence,  qui  se  developpent  lentement,  irregulierement,  dans  une  evo- 
lution progressive,  souvent  accidentee  d’episodes  aigus  transitoires  ; 
ceux-ci,  d’ordre  inflammatoire  ou  hemorrhagique,  constituent  les 
etapes  de  la  maladie,  jusqu’au  jour  ou  I’un  d’eux,  generalement  une 
hemorrhagie  plus  abondante  quo  les  autres,  vient  clore  la  serie  des 
accidents  et  emporter  le  malade  dans  le  coma. 

C’est  ainsi  que  precede  en  general  la  meningite  alcoolique.  Le 
debut,  lent  et  insidieux,  se  marque  par  une  diminution  de  I’energie 
musculaire,  une  sorte  de  paresie  diffuse  et  inegalement  distribuee, 
des  troubles  de  I’equilibre  et  de  la  marche,  des  vertiges,  de  I’incer- 
litude  et  de  I’hesitalion  dans  les  mouvements  volontaires,  du  trem- 
blement.  A ces  symptdmes  s’ajoute  un  signe,  qui  revet  en  I’espece 
par  sa  persistance  et  son  caractere  profond,  gravatif,  rebelle,  une 
haute  valeur  seraeiologique,  c’est  la  cephalalgie.  En  ineine  temps,  la 
memoire  s’affaiblit,  I’ideation  se  trouble  et  la  parole  s’embarrasse  : 
I’ecriture  trahit  par  ses  incertitudes  et  son  tremblement  a la  fois  les 
desordres  du  mouvement  et  ceux  du  langage. 

Au  cours  de  la  progression  chronique  de  ces  symptdmes,  dont 
Devolution  apyretique  se  poursuit  pendant  des  mois,  apparaissent 
de  temps  a autre  de  petites  poussees  aigues,  que  revelent  quelques 
vomissements,  de  la  constipation,  un  pen  de  fievre  et  1 exacerbation 
de  la  cephalee ; plus  souvent  encore,  refIVaction  ties  vaisseaux  des 
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neo-mcinbranes  pachymeningecs  delermine  un  hematome  qui  corn- 
prime  subitement,  dans  ime  etendue  et  une  profondeur  proportion- 
iielles  a son  volume,  riiemisphere  sous-jacent.  Pour  quelque  temps 
le  syndrome  de  la  meningite  chroniqiie  fait  place  a celiii  de  1 hemor- 
rhagie  meningee,  dont  le  diagnostic  d’ailleurs  s’eclaire  de  la  notion 
des  antecedents  de  pachymeningite.  Reciproqucment,  les  accidents 
de  I’hematome  dure-merien  viennent  sonvent  corroborer  singuliere- 
ment  la  valour  dii  diagnostic  toujours  hypothetique  de  la  meningite 
chronique. 

Aux  symptomes  diffus  de  la  meningite  chronique  s’ajoutent  parfois 
dos  symptdmes  localises,  circonscrits,  qu’on  observe  generalement 
dans  la  sphere,  motriceou  sensitive,  des  nerfs  craniens.  Les  troubles 
sensoriels,  les  aneslhesies,  les  nevralgies,  le  zona,  les  paralysies 
oculaires,  faciale,  etc.,  apparaissent  ainsi  et  temoignent  de  la  localisa- 
tion, en  tel  ou  tel  point  precis  de  la  base  de  I’encephale,  des  lesions 
meningees.  La  polyurie  (Leudet),  la  glycosurie,  ralbuminurie  ont 
ete  notees  au  cours  et  par  le  fait  de  la  meningite  chronique.  On  com- 
prend  que  I’analyse  soigneuse  des  symptomes  localises  permette  de 
preciser  le  diagnostic  topographique  des  lesions,  et  de  distinguer 
ainsi  les  meningites  chroniques  de  la  convexite,  de  la  base,  unilate- 
rales,  partielles,  etc. 

La  nature  syphilitique  de  la  meningite  chronique  se  reconnait 
generalement  au  caractere  plus  intense  et  nocturne  de  la  cephalee, 
a la  frequence  des  convulsions,  des  ophtalmoplegies,  des  paralysies 
limitees  et  incompletes,  a I’allure  irreguliere  et  remittente  de  la 
maladie.  La  notion  des  antecedents  specifiques  et  de  I’effet  du  traite- 
tement  est  ici  de  premiere  importance. 

Les  meningites  chroniques  ont  une  marche  fort  lente,  une  evolu- 
tion inegale,  saccadee,  et  une  duree  le  plus  souvent  tres  longue.  Elies 
se  terminent  par  la  mort,  que  provoque  en  general  I’hemorrhagie 
meningee,  et  qui  survient  dans  le  stertor  et  le  coma.  Dans  certaines 
varietes  de  meningite  syphilitique,  cependant,  I’intervention  precoce 
du  traitement  a pu  enrayer  le  developpement  du  processus  morbide, 
et  meme,  ainsi  que  beaucoup  d’observations  en  font  foi,  guerir  abso- 
lument  les  malades. 

Le  pronostic  reste  done,  malgre  ces  heureuses  exceptions, 
extremement  grave  et  commande  les  plus  grandes  reserves. 

Traitement.  — Si  la  syphilis  est  constatee  ou  seulement  soup- 
^;onnee,  il  ne  faut  pas  hesiter  a mettre  en  oeuvre  la  medication 
mixle,  intensive,  dans  sa  plus  large  application.  Sinon,  le  traitement 
curatif  offre  bien  peu  de  ressources  et  encore  moins  d’espoir.  On  est 
autorise  a essayer  la  revulsion  ignee  intermittente,  les  iodures 
alcalins  a doses  faibles  et  prolongees;  et,  au  moment  des  accidents 
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monaeanls  do  riidinoiTliagio  meniiigde,  la  saigndc,  la  glaco  sur  la 
I6l(>,  olc. 

Le  IraiUMiiciil  pi'opliylacliciiie  so  i-esuine  dans  mie  regie  (riiygiene 
(|u’on  doii  riguureusonieul  imposer  aux  siijets  menaces  do  ineinngile 
clironique  : rabslenlion  de  Talcool. 

E.  Du  can. 


HEMORRHAGIES  MEiMNGEES 


Definition.  Division.  — En  s’epancliant  entre  la  face  pro- 
fonde  des  os  dii  crane  et  la  surface  du  cerveau,  le  sang  pent,  en 
raison  de  la  disposition  anatomique  des  parlies,  s’acciimuler  a I’etat 
liquide  on  coagule,  en  amas,  que  Ton  designe  sous  le  nom  Aliemor- 
rhagies  mening^es.  Cette  designation  a ete  employee  par  opposition 
a celle  d’hemorrhagie  cerebrate,  pour  bien  separcr  les  deux  sortes 
d’epanchements. 

Mais,  dans  I’espace  ainsi  defini,  repanchement  sanguin  pent  se 
faire  entre  les  os  du  crane  et  la  dure-mere,  on  bien  entre  celle-ci  et 
I’encephale.  L’hemorrhagie  meningee  pent  6tre  sus-  ou  sous-dure- 
merienne.  La  premiere  sorte  d’hemorrhagie  ne  constitue  qu’une 
complication  des  contusions  el  des  fractures  du  crane;  elle  appartient 
en  propre  a la  pathologie  externe.  La  seconde,  au  contraire,  resulte 
le  plus  souvent  de  processus  ])athologiques  non  traumatiques,  tantdt 
inflammatoires,  tantot  en  relation  avec  une  augmentation  de  pres- 
sion  dans  les  vaisseaux  de  la  cavite  cranienne,  comme  il  s’en  produit 
par  exemple  dans  I’effort  et  dans  la  loux;  elle  releve  de  la  pathologie 
medicate,  et  c’est  d’elle  que  nous  avons  a nous  occuper  id. 

Au  reste,  on  pent  resumer  en  quelques  lignes  I’histoire  patholo- 
gique  de  Vhemorrhagie  sus-dure-merienne.  Le  sang  qui  s’epanche 
entre  les  os  de  la  voiite  cranienne  et  la  dure-mere  pent  provenirdes 
vaisseaux  du  diploe,  des  sinus  des  os  du  crane  ou  des  arteres  menin- 
gees,  dont  les  parois  sont  dechirees  par  le  traumatisme  ou  la  frac- 
ture. Si  ce  sang  ne  Irouve  pas  d’ecoulement  au  dehors,  il  decode  la 
dure-mere  et  la  repousse  en  dedans.  Il  en  resulte  une  compression 
de  I’cncephale,  en  rapport  avec  I’abondance  du  sang  epanche  et  le 
volume  de  la  tumeur  qu’il  forme.  La  quanlite  de  sang  est  exlr6uie- 
ment  variable.  11  on  resulte  que  tantdt  I’hematome  reste  latent,  soil 
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parce  qu’il  n’esL  pas  assez  abondanl  pour  com  primer  le  c^rveau  soil 
parce  que  le  traumalisme  a ele  la  cause 

ilorlance  prime  tout  dans  le  tableau  Clinique.  D aulres  fois,  ^^a^ 
L traduit  par  des  pberiomenes  de  compression  cerebrale,  so  t diflus 
soil  localises.  Le  sang  ainsi  epancbe  pent  se  resorbei,  s il  est  e 
petite  quantile;  s’il  est  abundant,  ou  bien  il  entraine  la  inoid,  a moms 
qu’on  ne  I’evacue  par  trepanation  (ce  qui  a reussi  a divers  chirurgiens 
dansces  derniers  temps  ou  bien  il  suppure  et  devient  I’origme  d ac- 
cidents meningitiques  graves,  en  particulier  lorsque  le  foyer  commu- 
nique avec  Pexlerieur  par  I’intermediaire  d’une  fissure  des  os  du 
crane.  Un  foyer  Ires  abondant  pent  encore,  s’il  s’est  produit  sou- 
dainement,  perforer  la  dure-mere  etenvahir  la  cavile  del  arachnoi'de. 
Ouelquefois  la  perforation  est  due  a la  production  d esjiuilles  aigues. 

L’histoire  des  hmiorrhagies  soiis-diire-meriennes°^  ^ beaucoup 
plus  complexe  et  doit  davantage  atlirer  notre  attention.  Longtemps 
on  les  a decrites  sous  le  nom  generique  de  pachymeningites  hemor- 
rhagiques;  en  realite,  on  sail  a present  que  ce  terme  est  trop  pcu 
comprehensif  et  que  les  lieniorrhagies  sous-dure-meiiennes  peuvent 
6tre  dues  a des  processus  multiples. 

Nous  entendrons  done,  sous  le  nom  d’hemorrhag ies  mening6es'\ 
I’effusion  de  sang  qui  se  fait  entre  I’ecorce  cerebrale  et  la  face  interne 
de  la  dure-mere.  11  s’ensuit  que,  si  le  foyer  est  situe  entre  I’ecorce  et 


le  foyer  visceral  de  I’arachnoide,  I'liemorrhagie  sera  dite  sous-arach- 
noidienne  (bemorrhagie  extra-araclmoi'dienne  viscerale  des  anciens 
auteurs);  s’il  siege  dans  la  grande  cavite  de  I’araclinoide,  il  sera  dit 
intra-  ou  sus-arachnoidien. 

Mais  I’hemorrhagie  sous-araclinoidienne  peut  perlorer  1 aracli- 
noide  et  devenir  mixte.  Dans  ce  cas  aussi,  le  sang  pent  fuser  et 
gagner  les  venlricules  cerebraux. 

Nous  eludierons  done  successivement  : a,  riiemorrhagie  sous- 
arachnoidienne  ; h,  ses  varietes  mixte  et  ventriculaire,  qui  ne  nous 
arrfiteront  pas  longtemps,  el  c,  I’liemorrhagie  meningee  sus-arach- 
noidienne,  cede  a laquelle  s’applique  encore  communement  le  nom 
d’hematome  interne  de  la  dure-mere  ou  de  pachymeningite  hemor- 
rbagique. 


1.  Voy.  plus  bas  le  Trailemenl. 

2.  Archamiuult,  art.  Meninges  (patliol.)  du  Diet,  encgclop.  des  sc.  med.,  p.  534, 
1877.  — lluGUENiN,  Entzundungen  der  Dura  Mater  des  Gchirns,  in  Ziemssen’s  Hand- 
biich  der  spec.  Pathol,  u.  Ther.,  Bd  XI,  1,  p.  384,  2‘  edit.,  Leipzig,  1878. 

3.  A I’dpoque  de  Roclioux  on  se  servait  de  la  ddsignation  d’apoplexie  meningie. 
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A.  lIliMOimnAGIE  SOUS-ARACIINOi'DIENNK 

£tiologie.  — Cetto  variele  rare  d’hernoiThagie,  mise  en  evidence 
parPrusS  esl  loujours  due  a line  rupture  vasculaire  (arlere  basi- 
laire,  carolide  interne,  cerebrale  moyennc),  ce  qui  la  rapproche  de 
riiemorrhagie  cerebrale.  Elle  a ete  vue  aussi  a la  suite  de  la  rupture 
d’un  sinus.  Elle  se  rencontre  chez  les  atheromateux,  les  alienes,  les 
alcooliques  el  les  vieillards.  La  thrombose  des  sinus  peut  aussi  lui 
donner  lieu  (Tonnele). 

Anatomie  pathologique.  — Le  sang  est  liquide,  demi- 
coagule  ou  en  caillots.  II  est  situe  dans  lacavite  sous-arachnoidienne, 
qu’il  remplit  plus  ou  moins;  en  effet,  on  peut  trouver  tons  les  inter- 
mediaires  entre  la  simple  ecchymose  et  la  collection  volumineuse 
comprimant  et  dilacerant  le  cerveau.  Fait  important,  ces  collections 
siegent  le  plus  souvent  a la  base  du  cerveau,  tandis  que  les  hemor- 
rhagies  sus-arachnoidiennes  occupent  la  convexite  des  hemispheres. 

Symptomes  et  diagnostic.  — Tantot  I’hemorrhagie  est 
annoncee  par  des  signes  congestifs  du  cote  de  la  tete,  tantot  elle 
survienl  brusquement.  Si  elle  est  assez  abondante,  ce  qui  esl  la 
regie,  il  se  produit  une  augmentation  brusque  de  la  pression  intra- 
cranienne  et  une  attaque  apoplecliforme  en  est  la  consequence.  Prus 
insiste  sur  les  differences  qui  existent  entre  celte  attaque  et  I’apo- 
plexie  vraie.  Le  plus  souvent  on  constate  une  paralysie  generalisee, 
mais  il  est  tout  a fail  exceptionnel  qu’on  note  I’liemiplegie.  Ce 
symptome  peut  etre  du  a des  lesions  concomitantes  du  cerveau.  La 
sensibilite  n’est  qu’emoussee;  mais  les  symptomes  s’aggravent  pro- 
gressivement  et  le  coma  survient  bien  vite,  precedant  de  tres  peu  la 
mort.  Il  est  exceptionnel  de  voir  les  accidents  s’amender,  meme  passa- 
gerement.  La  marclie  de  cette  variete  d’bemorrhagie  meningee  la 
separe  done  tres  nettement  de  riiemorrhagie  sus-arachnoi'dienne. 
Neanmoins,  le  tableau  clinique  n’est  pas  encore  suflisamment  carac- 
teristique  pour  que  I’on  puisse  nettement  la  distinguer  de  I’hemor- 
rhagie  cerebrale.  Le  plus  souvent,  on  devra  so  borner  a la  soupconner. 


B.  Hemorrhagies  meningees  mixte  et  ventriculaire 

L’hemorrhagie  mixte  est  due  a la  rupture  du  feuillet  visceral  de 
Parachnoide  au  cours  d’une  hemorrhagie  sous-arachnoidienne,  ce 

1.  Prus,  M6m.  sur  les  deux  maladies  connues  sous  le  nom  d’apoplexie  meningee 
(Mem.  del'Acad.  denied.,  Paris,  1845,  t.  XI,  p.  18). 
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qui  permct  au  sang  de  s’epancher  dans  la  cavile  sereuse.  Sans  sym- 
ptomalologie  speciale,  cette  varieLe  n’a  qu’un  inleret  anatomique  : 
c’est  line  trouvaille  d’autopsie. 

L’hemorrhagie  ventriculaire,  qui  est  le  plus  souvenl  la  suite  d’une 
hemorrhagie  cerebrate  de  la  couche  optique,  peut  aussi  accompagner 
I’hemorrhagie  sous-arachnoi'dienne,  ou  etre  fournie  par  les  vaisseaux 
niemes  des  plexus  choroides  ou  des  parols  ventiiculaires.  La  senieiO" 
logie  n’a  id  rien  de  special.  On  voudra  bien  se  reporter  a la  descrip- 
tion de  riiemorrhagie  cerebrale. 


C.  Hemorrhagie  sus-araciinoidienne.  Pachymeningite 
hemorrhagique^ 


Definition.  — L’epanchement  de  sang  qui  se  I'ait  dans  la  cavite 
de  la  sereuse  arachnoidienne  du  crane,  entre  le  feuillet  visceral  de 
Tarachnoide  et  la  face  inferieure  de  la  dure-mere,  a regu  le  nom 
d’Mmorrhagie  sus- ou  intra-arachno'idienne,  ou  d’hematome  interne 
(le  la  dure-mere.  Les  auteurs  qui  la  faisaient  provenir  presque  exclu- 
sivement  d’une  inflammation  chronique  de  la  dure-mere  la  decri- 
vaientsous  le  litre  do  pachymeningite  interne  hemorrhagique. 

La  conception  de  la  pathogenie  de  cette  lesion  a,  en  effet,  beau- 
coup  varie  depuis  que  Morgagni,  Houssard%  Rostan,  Rochoux  la 
signalerent.  On  trouvera  a propos  de  la  pathogenie  I’enumeration 
des  principales  etapes  par  lesquelles  a passe  la  question. 

Anatomie  pathologique.  — De  toiites  les  varietes  d’hemor- 
rhagies  meningees,  la  plus  frequente  est  celle  qui  occupe  la  cavite  de 
Parachnoide,  c’est-a-dire  I’espace  situe  entre  la  face  profonde  de  la 
dure-mere  et  la  face  superficielle  de  I’arachnoide.  Suivant  les  cir- 
constances,  ce  sang  epanche  peut  6tre  libre,  ou  bien  enveloppe  d’une 
membrane. 

Quand  le  sang  est  exempt  de  membrane  d’enveloppe,  cas  qui  ne 
se  presente  pas  tres  frequemment  a I’autopsie,  en  raison  des  modi- 
fications que  subit  I’epanchement  (car,  s’il  faut  en  croire  Huguenin. 
le  sang  est  constamment  libre  au  debut  de  I’alfection),  voici  comment 
les  choses  se  rencontrent.  Liquide  ou  coagule,  le  sang  se  rassemble 
en  majeure  partie  le  long  de  la  faux  du  cerveau.  L’epanchement  peut 
6tre  limite  a un  seul  c6te,  ou  bien  occuper  les  deux;  mais  dans  ce 

1.  Huguenin,  loc.  cit.,  p.  374.  — Archambault,  loc.  cit.,  p.  536.  — D’Espine  et 
PicoT,  Manuel  pral.  desrnal.  de  I’enfance,  4»  edit.,  Paris,  1889,  p.  388. 

2.  Houssard,  Obs.  d’un  kjstc  considerable  developpe  dans  la  cavite  de  I’ara- 
chnoide,  Bibl.  mid.,  t.  XLV,  p.  67,  1817. 
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cas  il  est  rare  (iiic  le  sang  soitegalemenl  reparli.  Sa(iuanlile  varie  de 
")0  a 200  grammes  ((iinlrac).  Si  le  sang  e'sl  abomlant,  il  depriine 
I’liemisphere  sons-jacent.  Sonvenl  repanchement  se  parlagc  on  pelits 
caillots  miilliples,  adlieranl  le  plus  sonvenl.  ii  la  dure-mere,  (luelque- 
I'ois  il  rarachnoide;  ordinairement,  dans  les  [jelites  liemorrhagics 
libres,qni  sonl  les  pins  frequentes,  mais  qui  se  rencontreril  raremenl 
il  Tautopsie,  il  forme  une  couche  aplatie,  adherente  a la  dure-rnere, 
s’amincissariL  progressivemenl  a sa  peripheric  eL  possedant  I’appa- 
rence  d’une  membrane.  Ces  caillots  membraniformes  ont  souvent, 
en  elfet,  ete  pris  pour  des  liematomes  organises;  mais  si,  dil 
Huguenin,  on  les  detaclie  avec  precaution,  on  pent  constater  I’inte- 
grite  absolue  de  la  dure-mere  et  meme  de  I’endotbelium  qui  la  rev6t. 

Beaucoup  plus  souvent  ce  qu’on  trouve  a I’autopsie,  ce  sont  des 
caillots  sanguins  enveloppes  dans  une  neo-membrane  stratifiee,  plus 
ou  moins  adherente  ii  la  face  profonde  de  la  dure-mere  et  genera- 
lement  libre  de  toute  attache  avec  I’arachnoide.  Mais  il  est  des  degres 
dans  la  lesion.  Sans  insister  ici  sur  les  raisons  de  ces  differences, 
contentons-noLis  d’exposer  les  faits.  Tout  d’abord,  au  minimum  de  1 
lesion,  on  ne  trouve  au  niveau  de  la  face  profonde  de  la  dure-mere 
qu’une  mince  neo-membrane  organisee.  Cette  neo-production  lisse, 
transparente,  parfois  si  mince  qu’il  faut  quelque  attention  pour  en 
reconnaitre  I’existence,  est  constiduee  par  une  matiere  amorpbe,  con- 
tenant  dans  son  sein  des  fibres  et  des  cellules  du  tissu  conjonctif,  des 
cellules  lympathiques  rondes  et  des  vaisseaux ; ces  derniers  olfrent 
un  etat  anatomique  tout  special,  bien  etudie  par  MM.  Charcot  et 
Vulpian%  qui  explique  au  moins  en  partie  la  repetition  des  hemorrha- 
eies.  Leur  diametre  est  considerable.  Les  vaisseaux  de  20  a 30  [a  ne 
sont  pas  rares  et  malgre  leur  volume  ils  ne  possedent  comme  les 
capillaires  que  deux  tuniques,  I’interne  et  Texterne.  C’est  a peine  si 
Qk  et  la  on  rencontre  quelques  fibres  musculaires  lisses  eparses, 
indices  d’une  ebauche  de  tunique  moyenne.  On  congoit  la  friabilite  de 
tels  vaisseaux  et  la  facilite  avec  laquelle  ils  peuvent  donner  lieu  a des 
extravasations  sanguines  notables. 

Generalementles  neo-membranes  sont  stratifiees  et  leur  epaisseur 
est  par  consequent  fort  variable,  suivant  le  nombre  des  feuillets  qui 
les  constituent  (d’un  a vingt)  et  suivant  qu’il  existe  ou  non  du  sang 
dans  leurs  mailles.  Elies  occupent  de  preference  les  deux  cotes  de  la 
faux  du  cerveau,  ou  elles  ont,  comme  les  hemorrhagies  libres,  leur 
maximum  d’epaisseur.  Elles  adherent  par  des  liens  connectivo-vas- 
culaires  laches  a la  dure-mere,  et  sont  infiniment  variables  d’etendue. 


1.  Charcot  et  Vulpian,  Sur  les  ndo-membranes  de  la  dure-mere...  {Gaz.  Iiebdom., 
BOO,  p.  823). 
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I'ourMM.  Lancereaux^  el  Kremiansky%  elles  repondent  do  preference 
a la  sphere  de  dislribution  de  Tarterc  meningee  moyenne  ; cei)endanl 
Hiigiienin  dit  les  avoir  renconlrees  en  des  points  dontlavascu- 
larisation  esl  independante  de  la  distribution  de  cetle  arlere.  Hasse 
a decrit  un  revetement  endothelial  a la  face  inferieure  libre  de  la 
neo-membrane,  et  Huguenin,  qui  croit  a la  preexistence  du  caillol, 
dit  avoir  vii  cet  endothelium  a la  fois  sur  sa  face  inferieure  et  siir  sa 
face  superieure,  tant  que  I’adherence  avec  la  dure-mere  n’est  pas 
devenue  intime. 

La  fausse  membrane  libre  d’hemorrhagie  est  extremement  rare; 
les  quelques  fails  rencontres  par  Bayle,  Calmeil,  Brunet  ont  tons  trait 
a des  alienes.  Chez  le  vieillard  et  Tenfanl,  il  y a presque  toujours  en 
meme  temps  des  hemorrhagies  enkystees. 

Le  sang  epanche  est  en  quantite  extremement  variable.  An  mi- 
nimum, il  s’agit  de  quelques  globules,  d’ecchymoses,  de  foyers  ne 
depassant  pas  le  volume  d’une  tete  d’epingle  et  etales  entre  les 
feuillets  de  la  neo-membrane.  Le  plus  souvent,  il  s’agit  d’epanche- 
ments  en  lames  plus  ou  moins  etendues,  que  Ton  pent  quelquefois 
avec  un  peu  de  patience  separer  les  lines  des  autres.  Enfin  il  pent 
s’agir  d’un  vaste  epanchement,  decollant  largement  les  feuillets  de 
la  membrane,  repoussant  les  feuillets  profonds  et  comprimant  le 
cerveau.  Les  foyers  sanguins  peuvent  etre  multiples,  si  I’hemor- 
rhagie  s’est  faite  en  plusieurs  endroits,  a la  fois  ou  successivement; 
dans  ce  dernier  cas,  on  pent  observer  les  modifications  regressives 
que  subit  ordinairement  le  sang  epanche.  Ainsi  constituee,  la  pachy- 
meningite  forme  des  tumeurs  allongees  d’avant  en  arriere  et  recou- 
vrant  la  convexite  des  hemispheres  cerebraux. 

Quand  fhemorrhagie  a entraine  rapidement  la  mort,  le  sang 
epanche  est  abondant,  tantot  liquide,  tantot  coagule,  mais  il  est 
toujours  aisement  reconnaissable.  Si  la  survie  est  prolongee,  I’epan- 
chement  subit  les  metamorphoses  habituelles : il  s’amincit  peu  a peu, 
le  serum  se  resorbe,  la  fibrine  devient  granuleuse,  I’hemoglobine 
se  transforme  en  pigment,  et  les  parties  insolubles  sent  peu  a peu 
resorbees  par  les  leucocytes.  Souvent  on  rencontre  dans  la  meme 
neo-membrane  des  epanchements  sanguins  a differents  etats  de 
regression.  Enfin  certains  auteurs^  ont  decrit  des  kystes  a liquide 

1.  Lancereaux,  Des  hemorrhagies  mening6es  {Arch.  g6n.  de  med.,  1862  vol  II 
p.  526  et679;  1863,  vol.  I,  p.  38).  ’ ' ’ 
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Iransparenl,  iiicolore  ou  leiiite  cn  jaune,  aiixquols  Yirchow*  donnc 
le  nom  iVkydrocepliales  externes.  Guido  Weber-  a meine  reiicoiilre 
du  pus  verdalre  dans  uii  de  ces  kysles. 


Les  lesions  des  aulres  organes,  que  Ton  a renconlrees  a I’autopsie, 
peuvenl  occuper  la  pluparl  des  regions  de  I’organisine.  Nous  n’insis- 
lerons  ici  que  sur  celles  de  rencephale  et  de  ses  enveloppes. 

I^e  crane  et  les  aiitres  meninges  onl  ele  souvent  Irouves  alleres; 
maiB  ces  alterations,  par  leur  .variete  meine,  n’ont  rien  de  caracte- 
ristique.  Le  crane  a ete  vu  tantdt  aminci,  tantdt  epaissi,  ou  bien 
porteur  d’osteophytes  a sa  face  interne,  deforme  par  une  voussure 
superieure^.  II  adherait  quelquefois  ii  la  dure-mere  d’une  fagou 
exageree. 

La  pie-mere  pent  etre  le  siege  d’alterations  de  deux  ordres  : en 
premier  lieu  de  I’infiltration  cedemateuse  qui  accompagne  Tatrophie 
cerebrale  (demence),  en  second  lieu  des  epaississements,  des 
callosites,  qui  sent  le  reliquat  de  fluxions  irritatives  anterieures,  sur 
lesquelles  avait  tant  insiste  Calmed.  Tantot  elle  se  detache  aisement 
du  cerveau,  tantot  elle  ne  s’enleve  qu  en  entrainant  un  peu  de 
substance  grise,  mais  ces  differences  sont  en  rapport  avec  I’etal 
variable  de  I’encephale. 

Des  lesions  de  I'encepliale,  les  unes  sont  purement  mecaniques  el 


dependent  de  la  compression  exercee  par  rhematome,  les  autres 
appartiennent  en  propre  aux  maladies  qui  ont  cause  la  pachy- 
meningite.  Signalons,  sous  ce  dernier  rapport ; 1“  les  ddlerentes  formes 
de  I’atrophie  cerebrale  chez  les  alcooliques,  les  alienes,  les  vieillards; 
5®  ratherome  et  la  calcification  des  arteres  de  la  base  de  I’encephale 
et  de  leurs  branches  extra-  et  intra-cerebrales,  ainsi  que  des  veines 
afferentes  au  sinus  longitudinal,  qui  tres  souvent  seraient  la  cause 
de  I’hemorrhagie;  3®  des  lesions  d’encephalite  chronique  en  rapport 
avec  la  paralysie  generate;  4®  des  foyers  anciens  de  ramollissement 
(thrombose  arterielle)  et  d’apoplexie;  5“  G.  Weber  a trouve  un  sar- 
come  de  la  dure-mere.  On  a,  dans  d’autres  cas,  note  la  presence  de 
tumeurs  cerebrales,  qui  ont  paru  devoir  etre  mises  en  cause  pour  la 


production  des  hemorrhagies  meningees. 

Les  lesions  de  compression  sont  tres  variables  et  en  rapport  avec 

le  volume  tant  des  neo-membranes  que  des  hemorrhagies.  II  est  impor- 
tant de  mettre  en  evidence  ces  differences,  parce  qu’elles  nous  exp  i 
queront  la  grande  variabilite  de  la  symptomatologie  des  hemorrhagies 


1 ViucHOW,  Das  Hiimatom  -Icr  Dura-n.atcr  {Verkandl.  der  plujs.  med.  Gesdlsch. 
" 1860,  60.  I, 
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a.  Ckuveiliuer,  Allas  d’anat.  /wl/ioi. , IiM’aison 
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meningees.  Si  riiemorrhagie  ou  la  membrane  est  mince,  s’il  existe  un 
degre  notable  d’alrophie  cerebrale,  la  tumeur  n’exerce  sur  I’encepliale 
aucune  compression  et  ne  produit  aucune  lesion  secondaire.  Cepen- 
dant,  dans  ces  cas,  dit  Huguenin,  on  pent  observer  dans  la  substance 
grise  sous-jacente  un  pigment  sanguin,  une  coloration  ocreuse,  plus 
ou  moins  etendue  en  surface  et  en  profondeur,  mais  sans  alteration 
anatomique  des  tissus,  coloration  qui  est  due  a la  diffusion  du 
pigment  sanguin  mis  en  liberte  et  qui  est  I’analogue  de  celle  que  Ton 
pent  observer  au  pourtour  des  ecchymoses. 

Si  riiematoine  est  volumineux,  il  aplatit  I’hemispliere  correspon- 
dant  et  le  maximum  de  compression  correspond  au  sommet  de  la 
tele,  comme  le  maximum  d’epaisseur  de  la  neoformation.  La  com- 
pression se  fait  sentir  quelquefois  assez  profondement  pour  reduire 
le  volume  des  ventricules  et  pour  aplatir  les  circonvolutions  de  la 
base  du  cerveau.  Elle  pent  meme  s’exercer  sur  riiemisphere  du  cote 
oppose  en  refoulant  la  faux  sur  le  cervelet,  et  la  moelle  allongee  en 
refoulant  la  tente  cerebelleuse.  Quand  riiemorrhagie  abondante  s’est 


produite  brusquement,  on  pent  noter  une  dilaceration  supeificielle 
de  I’ecorce  du  cerveau.  Jamais,  dit  Huguenin,  la  pression  n’est  assez 
forte  pour  anemier  rhemisphere  comprime,  en  aplatissant  ses 
vaisseaiix. 

Du  cote  des  autres  organes,  les  lesions  sont  tres  variables  et  en 
rapport  avec  la  maladie  causale  ; il  serait  sans  interet  de  les  indiquer 
ici,  car  1 enumeration  en  sera  faite  quand  nous  etudierons  les  causes 
des  hemorrhagies  intra-arachnoidiennes  et  de  la  pachymeningite. 

Pathogenie.  — Comment  peut-on  expliquer  la  diversite  de  ces 
lesions  ? 

Les  premiers  observateurs,  voyant  le  sang  s’epancher  dans  la 
cavite  arachnoi'dienne,  sans  gagner  les  parties  declives,  penserent 
que  riiemorrhagie  avait  simplement  decolle  rarachnoide  pari^al.' 

avec  la  dure-mere.  Mais  les  observations  anatomiques  out  fait  jus- 
tice de  la  pretendue  existence  de  cette  lame  sereuse  et  cette  theorie 
n a plus  aujourd’hui  qu’un  interet  historique. 

Pour  expliquer  le  pen  de  tendance  qu’a  rhemorrhagic  a gagner  la 
base  du  cerveau,  Baillargei-i  (1837)  pensa  que  I’enkystement  etait  du 
au  sang  lui-meme.  La  fibrine,  regardee  alors  comme  susceptible  de 
s ^ganiser  en  se  deposant  autour  du  foyer  sanguin,  I’enveloppait  de 

tes  paits,  restant  libre  d’adlierences  du  cote  de  rarachnnVdp 
adherant  d-abo,.d  faiblen,e„t,  puis  de  plus  en  pi  s i U « 
face  .nfeneure  de  la  dune-mere.  CoUo  theorie,  'c,ui  n'est  plus“dmi^- 
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telle  (luelle,  I'lil  iiccci)teo  loH»lemiis  el  111  rohjel  de  rionibreux 
Uavuux  E 

llruiiol"  pensa  eiisuite  que  Ic  saiif<  e[)aiiche  tlelerminait  une  irri- 
lalioii  do  raraclinoule,  el  que  ce  travail  irrilalif  avail  pour  couse- 
queuce  I’enkystemenl  luembraneux  du  sang.  Si  le  foyer  ad  derail  a la 
(lure-mere  el  non  a I’araclinoide,  la  cause  en  (ilail  dans  les  inouve- 
menls  du  cerveau.  Explication  insuffisaule,  fait  rernarquer  Archam- 
liaull,  puisque  Ton  observe  des  neo-membranes  sur  la  jdevre  viscerale, 
sur  I’eidcarde,  sereuses  bicn  autrement  mobiles. 

CalmeiP  (el  sa  Ibeorie  clail  admise  egalemenl  par  Brunet)  pensa 
(pie  riiemorrhagie  el  le  blasleme  (substance  vivanle  amorphe,  rnais 
susceptible  d’organisation)  etaient  simultanement  produils  par  la 
nunne  fluxion  araclmoidienne  et  que  le  sang,  en  presence  de  ce 
blasleme,  trouvait  une  cause  d’enkystement.  On  sail  qu’actuelle- 
menl  cette  Ibeorie  liistogenique  doit  etre  rejetee  de  I’anatornie 
palhologique. 

11  resle  a passer  en  revue  deux  theories  importantes  appuyees 
toutes  deux  sur  des  arguments  de  valeur,  qui  probablement  se  par- 
tagent  les  fails,  mais  eutre  lesquelles  nous  ne  saurions  faire  un  choix 
exclusif.  La  premiere  est  celle  de  la  paebymeniugile  hemorrbagique 
(Eruveilbier^  Virchow);  la  seconde,  soutenue  par  Huguenin,  est 
en  somme  une  reproduction  de  celle  de  Baillarger  et  presente 
I’l^liancliement  sanguiu  comme  le  primum  movens  de  toute  la  serie 
des  liisions. 

Calmeil®,  nous  I’avons  vu,  faisail  jouer  un  role  important  aux 
Iluxions  arachnoidiennes.  Cruveilhier  (1855)  decrivitplus  exactement 
la  fausse  membrane  qui  tapisse  la  face  interne  de  la  dure-mere  et  lui 
allribua  neltement  un  role  hemorrhagipare.  La  meme  annee,  en 
Alleniagne,  Heschl  de  son  cote  arrivait  au  meme  resultat,  et,  en  1856, 
Virchow  etablissaitclairement  la  pathogenie  des  Immorrhagies  intra- 
arachnoidiennes,  d’apres  laquelle  la  dure-mere  s’enflamme  chroni- 
quement,  donne  naissance  par  sa  face  interne  a des  neo-membrane& 
vasculaires,  dont  les  capillaires  friables  deviennent  la  source  do 
riiemorrhagie.  Nous  connaissons  quel  appui  les  recherches  de 
MM.  Charcot  et  Vulpian  (1860)  donnerent  a cette  theorie.  Mais  il  ne 


1 LiiLUT  M(iiii.  suiMes  fausses  Iiicinbi-anes  de  I’aracluioidc  ce('(;‘br.  (Gas. 

I«  !15  [(  1)  — Lo.nget,  Ouelques  consider,  sur  Les  exhalal.  sang,  des  meninges  (TIu.se 
.'.((is!  1835, Ml.  - l«c.  - M5UET  .1  Barthee,  rraue  des  ,naL 

mck.  le.,  el  le,  kpte,  de  V.rechnoUe  (Tl.i»  dc 

I’afis,  185',)).  _ Ar.  I A ir  .(ro 

a.  C,Ai.Mi:iL,  art.  E ncep hale  dn  Did.  en  30  voL,  t.  , p.  ‘ 

-1.  CituviaiaiiEit,  Traile  d'anat. palliol.,  1855,  t.  Ill,  1.  I , p-  - 
5.  CALMEii.,  Mat.  inllamin.  du  cerveau,  1859. 
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siinisail  pas  de  savoir  comment  la  neo-membranc  pent  faire  rhernoc- 
rhagie,  il  fallait  cherclier  encore  le  pourquoi  de  sa  localisation  spe- 
ciale.  C’est  ce  que  tenterent  de  faire  M.  Lancereaux  (1862  et  1863)  en 
France  et  Kremiansky  (1868)  en  Allemagne.  Pour  ces  auteurs,  I’ori- 
gine  de  la  neo-membrane  doit  etre  cherchee  dans  une  hyperemie  de 
ia  zone  de  distribution  de  I’artere  rneningee  moyenne,  qui  se  carac- 
terise  par  une  dilatation  des  arterioles  et  des  capillaires  produisant 
dans  la  region  une  teinte  rosee  des  tissus.  Kremiansky  a cherche  ii 
reproduire  experimentalement  cette  hyperemie  et  les  fausses  mem- 
branes, qui  pour  lui  en  sont  la  consequence  directe.  Ainsi  posee,  la 
theorie  de  la  pachymeningite  primitive  a ete  acceptee  par  la  grande 
majorite  des  auteurs  et  elle  semble  bien,  en  effet,  correspondre  a un 
grand  nombre  de  faits,  notamment  a ceux  oil  I’on  a trouve  la  fausse 
membrane  sans  hemorrhagies. 

Gependant  il  est  des  cas  oii  Pepancliement  de  sang  existe  sans 
fausse  membrane,  et  ils  ne  sont  pas  rares ; il  en  est  encore  ou  avec 
I’hematome  coexiste  une  fausse  membrane,  mais  non  vascularisee,  tel 
est  le  cas  de  M.  LabordeG 

Huguenin%  revenanten  partie  a I’opinion  de  Baillarger  et  la  com- 
pletant,  pose  autrement  la  question.  Pour  lui  I’hemorrhagie  est  pri- 
mitive et  elle  provoque  la  formation  de  la  neo-membrane  en  deve- 
loppant  secondairement  une  irritation  plastique,  aux  depens  de  la 
face  profonde  de  la  dure-mere.  11  decrit  minutieusement  sept  stades 
de  I’evolution  des  lesions. 

Dans  le  premier,  qui  ne  se  voit  pas  souvent  a Pautopsie  parce  que 
I’hemorrhagie  est  rarement  assez  abondante  pour  provoquer  la  mort, 
on  trouve  seulement  un  caillut  rouge,  adherent  a la  dure-mere, 
friable,  se  dechirant  quand  on  cherche  a le  detacher,  preuve  qu’il 
n’est  pas  enveloppe  d’une  membrane  conjonctive.  On  arrive  cependant 
a le  separer  de  la  face  interne  de  la  dure-mere,  et  alors  on  trouve  I’en- 
dothelium  de  cette  membrane  parfaitement  conserve.  — Au  second 
stade,  la  neo-membrane  est  en  voie  de  formation  ^ ; cependant  on  pent 
encore  retrouver  intact  rendothelium  de  la  dure-mere.  — Autroisieme 
stade,  celui  qu’on  rencontre  le  plus  souvent  chez  les  alienes,  on 
trouve  une  veritable  membrane  organisee,  avec  des  cellules  fusi- 


1.  Lahorde  {Dull,  de  laSoc.  anal.,  t.  V)). 

"2.  Loc.  oil. 

3.  Huguenin  fait  jouer  un  rOlc  aux  globules  blancs  clu  sang  clans  la  formation  dc 
la  neo-membrane,  secondairement  a I’epanchement  hemorrhagique.  Cette  theorie 
doit  dtre  acluellement  rejetee  ; les  leucocytes,  comme  la  f.brine  et  les  globules  roucrcs 
unefois  epancbes,  ne  sont  plus  des  elements  vivants  et  par  consequent  susccptiblcs 
d organisation  ; mans  c,ue  I’on  fasse  jouer  aux  cellules  coiijonctives  des  organes  voisins 
le  r61e  quo  lliiguenm  atlribue  aux  leucocytes,  etsa  pathogenic  des  fausses  membranes 
meniiigces  n en  pourra  pas  moins  subsister. 
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rornies  du  lissii  conjoncUr  (d  coiilenaiil  daris'scs  rnailles  du  pigment 
saiiguiii,  provenaiil  du  sang  ei)ariclie.  Pour  liii,  si  les  auteurs  out 
cru  a roxistence  de  neo-membranes  indemnes  do  toule  trace  de 
pigment  sanguin,  c’esl  qu’ils  Pont  mal  recherche.  — Au  quatrieme 
stade,  on  Irouvc  dans  la  membrane  des  n6o-vaisseaux,  avec  les  carac- 
teres  que  nous  lour  avons  atlribu(^s  plus  haul.  — Au  cinquieme  stade, 
ces  neo-vaisseaux  sont  en  relation  avec  ceux  de  la  dure-mere  cl 
constituenl  enlre  la  meuinge  el  la  neo-membrane  des  adhdrences 
vasculaires  laches  : a ce  momenl  des  hemorrhagies  nouvclles  peuvenl 
avoir  lieu  par  les  neo-vaisseaux.  C’est  le  slade  classique  des  hemor- 
rhagies meningees.  — Au  sixieme  slade  les  neo-memhranes  so  sonl 
accumulees,  superposees,  par  suile  de  nouvelles  hemorrhagies  el  de 
nouvelles  irrilalions  meningiliques.  — Enfin,  au  septieme  slade  de 
I’evolulion,  on  peul,  dans  les  neo-membranes  epaisses,  observer  des 
phenomenes  de  regression,  des  kystes,  des  exsudals  sereux,  auxquels 
A'^irchow  avail  donne  le  nom  d’hydrocephale  exlerne. 

D’oii  provient  le  sang  s’il  est  epanche  primilivemenl?  Cen’est  pas 
des  vaisseaux  de  la  dure-mere,  dit  Huguenin,  la  congeslionde  I’arlere 
meningee  moyenne,  admise  par  Kremiansky,  n’existe  pas  le  plus  sou- 
venl,  au  moins  d’une  fapon  primilive;  de  plus  leshemalomes  ne  siegent 
pas  constammenl  au  niveau  de  la  zone  de  la  dure-mere  oii  se  dislribue 
celte  artere.  Ce  n’esl  pas  non  plus  des  vaisseaux  veineux  des  granula- 
tions de  Pacchioni ; ces  vaisseaux  peuvent,  il  est  vrai,  se  ihromboser: 
mais  on  n’a  jamais  observe  sur  eux  la  dechirure,  source  de  Themor- 
rhagie.  Les  vaisseaux  de  la  dure-mere  el  du  cervcau  ne  donnenllieu 
qu’exceptionnellement  a une  hemorrhagie  intra-arachnoidienne.  Les 
cas  ou  celle  source  a ele  relevee  etaient  des  fails  de  vaste  hemorrha- 
gie cerebrale  ou  le  sang  avail  dechire  le  feuillet  visceral  de  I’ara- 
clmoide,  pour  penelrer  dans  la  cavite  sereuse.  Pour  Huguenin, 
I’origine  univoque  de  I’hemorrhagie,  c’est  la  dechirure  des  veines 
cerebrales  afferentes  au  sinus  longitudinal  superieur,  ce  qui  explique 
la  localisation  de  riiematome  le  long  de  la  faux  du  cerveau.  La  dechi- 
rure elle-ni6me  est  due  le  plus  souvent  a I’exces  de  tension  produit 
par  la  toux,  par  I’effort,  que  ces  veines  soient  saines,  ou  qu’elles 
soient  le  siege  de  lesions  alheromaleuses  ou  de  degenerescence 
graisseuse  coinme  chez  le  vieillard,  I’aliene  ou  I’alcoolique.  Elle  est 
aidee  le  plus  souvent  par  la  coexistence  d’un  certain  degre  d’atrophie 
cerebrale  (cachectiques  de  tons  ordres,  alcooliques,  alienes,  vieillards, 
convalescents  de  maladies  infectieuses),  qui  agit  non  pas  en  pro- 
duisant  un  vide,  qui  est  toujours  comble  par  du  liquide  cephalo- 
rachidien,  mais  en  augmentant  la  longueur  de  la  partie  non  soutenue 
de  ces  veines,  et  partaut  leurs  chances  de  dechirures. 

L’opinion  de  Huguenin  est  admise  sans  restriction  par  A\igles- 
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worth*  (1888);  mais  Millenzweig^  liii  a apporte  quelques  modifica- 
tions ; pour  lui,  ce  qui  favorise  la  rupture,  au  moins  dans  les  cas  Irau- 
matiques,  e’est  I’cxistence  d’une  anonialie  vasculaire  assez  frequente, 
consistant  en  la  dilatation  d’anastomoses  capillaircs,  que  I’on  retrouve 
Chez  I’cnfant,  entre  la  pie-mere  et  la  dure-mere.  Hoyt'*  pense  que  le 
sang  vient  toujours  des  vaisseaux  de  la  pie-mere. 

Nous  devons  ajouter  que  quelques  rares  observations  ^onl  montre 
que  le  sang,  dans  les  hemorrhagies  meningees  consecutives  aux  trau- 
matismes,  pouvait  provenir  de  I’artere  meningee  moyenne,  dechiree 
en  meme  temps  que  la  dure-mere. 

Nous  verrons  plus  loin  qu’il  faut  etre  eclectique  dans  le  choix  des 
theories,  et  qu’il  est  necessaire  de  classer  les  faits;  mais  auparavant 
il  nous  faut  connaitre  les  conditions  etiologiques  dans  lesquelles 
on  rencontre  et  Thematome  simple  de  la  dure-mere  et  la  pachyme- 
ningite  hemorrhagique. 

£tiologie.  — Les  hemorrhagies  meningees  se  rencontrent 
dans  trois  conditions  differentes  : soit  au  moment  de  I’accouchement, 
soit  Chez  le  petit  enfant,  soit  enfin  comme  une  maladie  de  I’age  mur 
et  de  la  vieillesse. 

Hemorrhagies  meningees  obstetricales.  — Au  moment  de  la 
naissance,  il  se  fait  tres  frequemment  des  hemorrhagies  meningees, 
si  I’accouchement  laborieux  laisse  pendant  longtemps  la  tete  enclavee 
dans  I’excavation  pelvienne,  et  determine  un  chevauchement  con- 
siderable des  os  du  crane.  Elies  sont  la  cause  du  deces  chez  un  tiers 
des  mort-nes,  dit  CruveilhierL  Elies  peuvent  encore  etre  dues  a des 
tractions  trop  violentes  exercees  avec  le  forceps  sur  la  tete  et  le  cou. 
Dans  ces  cas  tout  speciaux,  le  mecanisme  de  I’liemorrhagie  doit  etre, 
la  plupart  du  temps,  rapporte  a des  dechirures  vasculaires.  Depen- 
dant, si  Ton  en  croit  Niigele  et  Cruveilhier,  la  compression  prolongee 
du  foie  pourrait  causer  rhemorrhagie  meningee,  en  meme  temps 
que  des  ecchymoses  dans  les  poumons  et  dans  le  thymus. 

En  dehors  de  ces  conditions  toutes'specialeset  qui  interessentprin- 
cipalement  les  accoucheurs  et  les  medecins  legistes,  on  rencontre, 
avons-nous  dit,  I’hemorrhagie  meningee  chez  le  jeune  enfant  et  chez 


1.  WiGLESWORTH  (Journal  of  menial  science,  1888). 

2.  MiTTENZWEiG,  Subcliirale  Rlutung  aus  abnorm  vcrlaufemlcn  Gehirnvcneii  (Berl. 
klin.  Woch.,  1889,-  p.  683). 

3.  Hoyt,  Paehyin.  hcemorrb.  int.  (Med.  Neivs,  1891,  p.  735). 

4.  Ransohoff,  Ruplure  of  miildle  meningeal  artery  (Amer.  surg.  Assoc.,  1890 
p.  167).  — Rochet,  Vaste  epanchement  sanguin  intra-erdnien  par  riqit.  de  I’arl  nic- 
ningee  moy.  (Gaz.  Iiebd.  de  med.,  27  dec.  1890). 

5.  Thdorie  rccemmcnt  veriliee  au  point  de  vue  medico-legal,  par  Richardieue. 
Etude  mddico-leg.  sur  les  hdm.  meningees  des  n.-nds  (Med.  moderne,  23  oct.  1890). 
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le  vieilhu'd;  il  va  sans  dire  qiic  le  inecanisnie  do  sa  production  esl 
essonliclleincnt  diHerenl  suivanl  les  cas,  c’esl  ce  que  nous  lenterons 
(le  laire  rcssorlir  tout  a I’licure.  Voyons  d’abord  larr(iquence  de  cette 
maladie,  aux  divers  ages.  Voici  le  tableau  qu’en  donne  lliiguenin: 


Au-dossous 

Do 

De 

Do 

Dc 

De 

Up 

Ue 

Do 

Au- 

do 
t an 

1 il  10 

10  .1  20 

20  a 30 

30  il  iO 

40  il  50 

50  it 

00 

00  il  70 

70  il  80 

de 

80  ans 

9.7  ”/„ 
lous  ll'S 

lio 

cas 

2 7 
* / 0 

1 ”/ 0 

5,5  »/„ 

19,5  "/o 

17,0  »/„ 

13,5 

°/o 

10,0  "/„ 

22,0  »/„ 

3,0  »/„ 

On  note  sur  ce  tableau  trois  maxima  : I’enfance,  I’age  mur  et  la 
vieillesse  avanct^e.  Le  premier  comprend  des  cas  ou  rhemorrliagie  se 
produit  a la  suite  d’une  affection  tussipare,  accompagnee  ou  non  de 
cachexie,  et  ces  syndromes  sont  frequents  dans  I’enfance;  le  second 
correspond  a I’age  du  maximum  de  frequence  de  Talcoolisme  et  de 
I’alienation  mentale,  ou  plutot  I’age  de  la  frequence  maxima  de  la 
terminaison  mortelle  de  ces  deux  affections ; le  troisieme  repond  a 
I’age  du  maximum  de  frequence  des  lesions  degeneratives  vasculaires 
et  de  Tatrophie  cerebrate  ; et,  si  les  chiffres  qui  I’indiquent  ne  sont 
pas  plus  (Sieves,  e’est  qu’ils  sont  rapportes  aux  cas  connus  d’hemor- 
rhagie  meningee  et  ne  tiennent  pas  compte  de  la  population  aux 
divers  Ages.  II  s’ensuit  que,  pour  Tobservateur,  rhemorrliagie  menin- 
gee est  tres  rare  chez  I’enfant,  .tres  rare  chez  I’adulte,  sauf  s’il  est 
alcoolique  ou  aliene,  et  augmente  de  frequence  chez  le  vieillard,  a 
mesure  qu’il  avance  en  age,  jusqu’a  constituer  pour  ce  dernier  une 
faQon  de  mourir  qui  est  loin  d’etre  exceptionnelle.  Elle  est  isgalement 
plus  frequente  chez  I’liomme  (77, 4 pour  100)  que  chez  la  femme  (22,6 
pour  100),  tout  au  moins  chez  I’adulte  et  le  vieillard  (Durand-Fardel). 

Hemorrhagies  jieningees  de  l’enfance.^ — Rarement  elle  est  pri- 
mitive : on  cite  a ce  sujet  le  cas  classique  de  Legendre,  oii  elle  fut  due 
a la  rupture  d’une  veine,  au  cours  d’lin  acces  de  colere.  La  coque- 
luche  pent  encore  lui  donner  lieu.  Le  plus  souvent  elle  est  secon- 
daire  et  survient  eomme  expression  d’une  pachymeningite  ou  d’une 
thrombose  des  sinus,  determinees  elles-memes  par  I’un  des  etats 
cachectiques  si  frequents  dans  I’enfance  (manque  de  soins,  tubercu- 
lose,  rachitisme,  suites  de  la  rougeole,  etc.).  Elle  pent  encore  etie 

due  a une  diathese  hemorrhagique. 

Hemorrhagies  meningees  de  l’adulte  et  du  vieillard.  — Ici 
les  causes  se  rnultiplient ; on  pent  les  classer  en  cinq  grands  groupes. 
L’hemorrhagie  meningee  pent  etre  due : 

1"  A un  traumatisme,  qui  la  provoque  directement; 
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2"  A line  aiigmenlation  de  la  i.ression  sanguine  clans  les  vaisseaux 
de  I’encephale  ; 

3®  A des  lesions  de  degenerescence  vasculaire; 

1“  A des  lesions  liemaLiciues  produisant  une  dialhese  hemoiiha- 

giqiie; 

5®  A Talcoolisme  el  a des  lesions  cerebrales  sclerosantes  ct  atro- 
phiantes. 

a.  Ileinorrhagie  miningee  de  cause  locale.  — Le  traumatisme  joue 
un  grand  role,  avons-nous  vu,  dans  I’liemorrhagie  meningee  qui  se 
produit  an  moment  de  raccouchement;  on  pent  le  relrouver  plus  tard 
encore.  Schneider  ^ le  releve  dans  un  cinciuieme  des  cas.  II  s’agil  de 
coups,  de  blessures,  de  chutes,  de  fractures  avec  dechirure  de  la  dure- 
mere  ou  meme  d’un  sinus,  de  corps  elrangers.  Huguenin  pense  que 
le  traumatisme  joue  un  role  important  dans  la  production  ^de  ces 
lesions  chez  les  alienes,  en  raison  de  la  frequence  de  sa  coincidence 
avec  rolhematome.  Mais  ce  dernier  point  constitue  une  question 
discutee  et  Mabille^  considere  rothematome  comme  dii  a des  altera- 
tions vasculaires.  Nous  verrons  plus  loin  que  chez  les  alienes  il 
existe  d’autre  part  assez  de  raisons  pour  expliquer  I’liemorrhagie 
meningee. 

h.  Hemorrhagie  meningee  due  d des  modifications  de  la  pression 
vasculaire.  — Souvent  on  ne  trouve,  pour  expliquer  I’liemorrhagie, 
qu’une  augmentation  passagere  de  la  pression  vasculaire  (alfections 
tussipares  par  exemple);  plus  souvent  elle  s’accompagne  de  lesions 
des  vaisseaux  eux-memes  (maladies  du  cceur  et  des  reins). 

Dans  la  premiere  calegorie,  on  doit  placer  au  premier  rang  la 
coqueluche,  puis  des  affections  thoraciques  chroniques,  qui,  en  meme 
temps  que  la  toux,  provoquent  une  alteration  de  la  nutrition:  tuber- 
culose  accompagnee  de  pleuresie,  oii  de  pyo-pneumothorax,  pleu- 
resie  seule,  emphyseme  avec  bronchectasie,  pneumonic. 

Dans  la  seconde  categoric,  on  a note  toutes  les  varietes  de  lesions 
valvulaires  (mitrales,  aortiques  ou  tricuspidiennes)  et  la  pericar- 
dite;  on  sait  combien  souvent  ces  maladies  s’accompagnent  de  lesions 
vasculaires  et  de  stase  veineuse,  a une  periode  avancee,  tout  au 
moins.  II  faut  ici  faire  une  part  a la  cachexie  et  a son  retentisse- 
ment  general  et  local  (atrophic  cerebrate).  Dans  les  affections  renales, 
la  cachexie  s’associe  encore  a la  degenerescence  arterielle  et  aux 
troubles  cardiaques  secondaires.  Chez  I’enfant,  rhemorrhagie  menin- 
gee pent  encore  compliquer  la  thrombose  des  sinus  de  la  dure-mere. 

c.  Jlemorrhagies  meningees  en  rapport  avec  des  degenerescences 


1.  .Schneider  (Inaug.-Diss.,  Zurich,  l87-i). 
-.  Mabili.e  (These  de  Nancy,  1878). 
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vasculaii’es.  — I’lus  souveril  encore  I’aHierome  esl  la  note  dorninanle 
(les  lesions  Irouvees  a I’aulopsie,  c’esl  la  grande  cause  de  la  fre- 
quence de  riiemorrliagie  meningee  chez  les  vieillards;  il  exjjlique 
principalementlecas  on  I’hemorrhagie  esl  due  a une rupture  veineuse, 
comme  le  pense  Iliigueniii. 

d.  Ilemorrhagies  mening6es  dans  le  cours  des  maladies  infec- 
iieuses  el  des  maladies  li&morriiagipares.  — Que  ces  causes  agissent 
en  produisant  primitivement  une  alteration  du  sang  ou  une  alteration 
vasculaire,  il  est  un  fail  certain,  e’est  la  frequence,  an  cours  de  leur 
evolution,,  des  hemorrhagies,  parmi  lesquelles  on  pent  compter 
celles  de  rarachnoide;  disons  tout  de  suite  que  ces  dernieres  ne  sont 
pas  les  plus  frequentes.  Dans  la  fievre  typhoide,  Griesinger  et  Buhl 
ont  note  I’hemorrhagie  meningee  pure,  sans  fausses  membranes. 
L’hemorrhagie  se  produit  le  plus  souvent  dans  le  Iroisieme  septe- 
naire,  quelquefois  dans  I’etat  marastique,  qui  fait  suite  aux  cas 
graves  de  cette  affection.  L’aclion  de  la  maladie  infectieuse  pent  elre 
aidee  par  I’existence  d’une  alfection  tussipare  (Huguenin).  Kre- 
miansky  I’a  notee  au  cours  de  la  fievre  recurrente,  chez  un  buveur, 
il  est  vrai.  Lancereaiix  et  Hasse  ont  mis  en  relief  sa  frequence  au 
cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu.  Hasse'  I’a  notee  au  cours  de 
la  variole  et  de  la  scarlatine.  Parmi  les  maladies  du  sang  on  doit 
placer  au  premier  rang  I’anemie  pernicieuse,  au  point  de  vue  de  la 
tendance  a se  compliquer  d’hemorrhagies  meningees.  On  les  trou- 
verait,  au  dire  de  Huguenin,  dans  un  tiers  des  cas  de  cette  affection. 
H s’agit  ici  de  phenomenes  purement  degeneratifs  du  cote  des  vais- 
seaux;  le  sang  epanche  ne  s’entoure  generalement  pas  d une  neo- 
membrane. Citons  ensuite  le  scorbut,  la  leucemie,  I’hemophilie  et  la 
syphilis,  accompagnee  de  lesions  hematiques  notables. 

e.  Hemorrhagies  meningees  dues  d ralcoolisme  et  aux  lesions 
c&rebrales  chroniques.  — Etant  donnee  la  grande  frequence  avec 
laquelle  I’alcool  porte  sur  I’encephale  ses  effets  nocifs,  on  ne  s’eton- 
nera  pas  que  nous  reunissions  sous  un  meme  titre  cette  intoxication 
et  les  nombreuses  lesions  cerebrales  chroniqnes  que  I’on  rencontre 
a cote  des  hemorrhagies  intra-arachnoidiennes.  Nous  devons  de  plus 
faire  rernarquer  qu’avec  ces  deux  ordres  de  causes,  on  rencontie  le 
plus  souvent  la  pachymeningite  hemorrhagique  precedant  1 he- 
morrhagie.  Chez  I’adulte  non  aliene  I’alcoolisme  est  la  grande  cause  de 
riiemorrliagie  meningee;  on  pent  meme  dire  que  chez  I alcoobque 
fhemorrhagie  meningee  est  une  lesion  frequente.  M.  Lanceieaux, 
s’appuyant  sur  les  experiences  de  Lallemand  et  Perrin,  faisail  jouer  un 
role  a I’irritalion  produite  par  I’alcool  a la  surface  de  la  sereuse  arac  i 

1.  Hasse,  Apoplexic  sswischen  die  lllrnhiiute  (Virchows  Ilandb.  dei  spec.  P 
1855,  Bd.  IV,  p.  101). 
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noulienne.  C’est  surtovila  ces  cas  qiie  pent  s’appliqucr  la  Iheorie  de 
Kreniiansky(liyp6remie  de  l’arlej‘e  meningee  moyenne)baltue  en  breclic 
par  Iluguenin.  Ge  dernier  pense  que  I’alcool  agit  snrtoul  en  produisant 
ralrophie  cerebrale  et  des  degenercscences  vasculaires;  il  senible 
cependant  difficile  de  lui  refuser  tout  a fait  le  r61e  d’agent  irritant. 

Parmi  les  lesions  cerebrales  qui  s’accompagnent  de  pachymenin- 
gite,  il  faut  citer  les  atrophies  cerebrales  dont  s’accompagnent  les 
grandes  psychoses  chroniques  a la  periode  de  demence  et  les 
lesions  de  la  paralysie  generate;  c’est  dire  la  frequence  de  cette 
affection  chez  les  alienes.  L’atrophie  cerebrale  senile  vient  ensuite- 
11  faut  enfin  citer  I’apoplexie  cerebrale,  les  foyers  de  ramollissement, 
les  tumeurs  cerebrales.  Chez  les  dements,  la  pachymeningite  est 
d’autant  plus  frequente  que  I’atropbie  cerebrale  a ete  plus  marquee 
et  que  le  premier  stade  de  la  psychose  a evolue  plus  rapidement. 
A c6te  de  I’atrophie  cerebrale,  on  doit  faire  ici  jouer  un  role  a I’athe- 
rome  vasculaire  et,  au  moins  dans  les  fails  primitivement  inflamma- 
toires,  a Pirritation  meningee,  independamment  des  cas  si  frequents 
ou  il  y aurait  encore  a discuter  la  part  de  I’alcoolisme. 

En  resume,  il  faut  considerer  les  liemorrhagies  intra-arachnoi- 
diennes  non  comme  une  maladie,  mais  commeun  syndrome  clinique 
pouvant  etre  cause  par  des  lesions  variables.  L’hemorrhagie  pent 
etre  primitive,  c’est-a-dire  non  precedee  de  fausses  membranes,  elle 
pent  etre  consecutive  a une  pachymeningite  hemorrhagique.  C’est 
une  erreur  que  de  faire  intervenir  dans  tons  les  cas  un  mecanisme 
unique,  et  I’eclectisme  est  de  rigueur  ici,  tant  que  Ton  n’aura  pas 
reussi  a scinder  complelement  la  pachymeningite  et  I’liemorrhagie 
primitive,  distinction  que  la  clinique  ne  permet  pas  encore.  La  theorie 
de  Cruveilhier  et  celle  de  Huguenin  peuvent  toutes  les  deux  s’appliquer 
a certaines  observations;  elles  sont  egalement  incapables  d’expliquer 
la  totalite  des  fails ; nous  n’en  voulons  pour  preuve  que  ce  cas  de 
M.Laborde,  oii  il  existait  une  hemorrhagic  meningee  au-dessous  d’une 
neo-membrane  enlierement  privee  de  vaisseaux,  et  dont  les  deux 
theories  pourraient  egalement  se  prevaloir. 

Symptomes  et  diagnostic.  — Les  liemorrhagies  meningees 
otiste/HCrt/es,  amenant  la  mort  du  foetus,  soil  pendant  I’accouchement, 
soil  immediatement  apres,  sont  sans  interet  clinique.  Il  n’en  est  pas 
de  meme  chez  I’enfant  et  chez  I’adulte  ou  le  vieillard;  mais,  comme 
cette  maladie  est  le  plus  souvent  secondaire  et  survient  au  cours 
d affections  susceptibles  d’alterer  profondement  la  reaction  encepha- 
lique,  comme  la  localisation  de  la  compression  est  variable,  comme 
la  compression  excrcee  varie  en  raison  directe  de  la  rapidite  avec 
laquelle  se  fait  repanchement  sanguin  et  de  sa  quantile,  et  en  raison 
inverse  de  I’atrophie  cerebrale  preexistante,  on  concoil  que  la  multi- 
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pHeilo.  tlos  lorines  cliniqiies  se  ileroberu  toujours  a une  scliernatisa- 
lion  llicoriquo  : il’autanl  plus  que  nous  ne  Ironvons  rn6me  i>as  un 
point  (i’appui  I'ernie  dans  la  niai'clic  de  la  nialadie,  tpii  csl  aussi 
variable  que  sa  symplomalologic. 

Vauiktks  CLiNiQUES.  — A.  — Dans  certains  cas  rhemorrhagie  se 
produit  abondamment  et  rapidement  : le  sang  epanche  produit  une 
augmentation  brusque  de  la  tension  intra-ciAnienne,  et  une  attaque 
foudiojiante  d’apoplexie  est  Texpression  clinique  de  la  lesion.  On 
confoit  combien  il  sera  difficile  de  savoir  a quoi  rapporter  cette  apo- 
plexie.  Plus  souvent  un  etat  coraateux  de  quelque  duree  succede  a 
I’ictus  hemorrhagique  et  a cole  du  coma  on  peut  noter  quelques 
signes  : le  debut  peut  avoir  ete  precede  d’une  violente  cephal- 
algie  rapidement  interrompue  par  la  chute  apoplectique ; I’etat  des 
pupilles  est  variable,  mais  un  caraclere  frequent  presque  special, 
c’est  leur  etroitesse  avec  absence  du  reflexe  lumineux.  On  peut  aussi 
les  trouver  a I’etat  paralytique  de  moyenne  dilatation.  On  peut  encore 
noter  une  liemiplegie  faciale,  ou  meme  une  hcmiplegie  des  membres. 

Au  debut,  le  visage  est  d’ordinaire  rouge  et  turgescent,  le  pouls 
plein  et  accelere ; plus  lard,  la  face  palit  el  le  pouls  devient  petit, 
irregulier,  quelquefois  ralenti,  ou  bien  encore  la  frequence  du  pouls 
augmente  jusqu’a  la  mort.  Des  contractions  des  membres,  de  legeres 
et  rapides  secousses  musculaires  peuvent  aussi  s’observer,  ainsi  que 
la  deviation  conjuguee  de  la  tete  et  des  yeux.  On  voit  que  le  plus  sou- 
vent il  est  impossible  de  distinguercet  etatde  I’hemorrhagie  cerebrale 
abondante.  Les  seuls  symptomes  differenliels  de  quelque  valeur  sent : 
le  mode  d’extension  progressive  de  la  paralysie,  si  fhemorrhagie  en 
augmentant  de  volume  comprime  d’abord  un  hemisphere,  puis 
1’ autre ; I’etroitesse  avec  rigidite  des  pupilles,  qui  indique  seuleraent 
une  lesion  de  la  convexite^.  La  thermometrie  locale  ne  peut  fournii 
aucun  renseignement  precis. 

Quelquefois,  dans  les  hemorrhagies  profuses,  on  note  des  mou- 
vements  epileptiformes  dans  les  membres  du  cote  oppose.  Ce  signe 
n’est  pas  davantage  caracteristique,  car  il  peut  encore  resulter  de 
I’excitation  produite  par  une  tumeur  cerebrale  ou  par  une  meningite 
en  plaques;  le  plus  ordinairement  on  songera  a une  inondation  ven- 

triculaire  par  hemorrhagie  cerebrale. 

B.  — D’autres  fois,  par  contre,  la  pachymeningite  ou  I’hemorrhagie 
meningee  ont  ete  absoluraent  latentes  et  ne  sont  decouvertes  qu’a 
fautopsie.  Ces  cas  sont  frequents  chez  les  alienes  et  surtout  chez  les 
paralytiques  generaux  ; qu’il  y ait  eu  reellement  lalence  comp  ete. 


i.  Griesinger,  Ein  llamatom  der  Dura-mater  {Archiv  dei  Ih-ilh.,  18B-,  Bd. 
p.  :]7). 


189 


HEMOIIUHAGIES  MEi\ INC. EES 


oil  bien  qiic  les  phenomenes  aienl  ete  assez  ])eii  mlen&es  poui 
passer  inaperpus  parmi  les  auLres  symptomos  de  la  inaladie  primitive. 
La  latence  resulte  aussi  du  peu  de  reaction  de  ces  individiis;  elle 
depend  anatoiniquement  de  Tatropliie  cerebrate,  qni  laisse  assez  de 
place  ii  la  lumeiir  meningee,  pour  que  celle-ci  ne  reagisse  pas  sur 

I’ecorce.  . , . 

On  pent  voir  aussi  la  pacliymeningite  des  alienes  on  des  vieil- 

lards  ne  se  traduire  que  par  de  I’agitation  maiiiaque,  a laquelle  fait 
suite  on  stade  de  stupeur,  le  tout  accompagne  de  cephalalgie,  mais 
sans  phenomenes  paralytiques.  Naturellement  ces  laits  ne  sauront 

etre  rapportes  a leur  veritable  cause. 

C. —Assez  souvent  le  syndrome  debute  par  des  aympt,dmes  leijera, 
qui  liltevieurement  s'arjgravent  et  conduisent  le  malade  a la  mort. 
C’est  la  pacliymeningite  avec  prodromes  et  ulterieurement  liemorrlia- 
gie,  telle  que  la  decrivent  les  auteurs  classiques. 

Les  signes  de  la  p&riode  prodromique  (pachymeningite  sans  epan- 
chement  d’Arcbambault)  se  rencontrent  dans  un  peu  moins  de  la 
nioitie  des  cas;  ils  sent  essentiellement  vagues.  Le  principal  symptome 
est  la  douleur  lixe,  permanente,  en  rapport  avec  le  cote  et  le  siege  de 
la  lesion.  Son  etendue  varie  avec  la  grandeur  de  la  plaque  de  pachy- 
meningite.  II  existe  en  plus  des  vertiges  et  des  etourdissenients.  Ce 
symptome  est  rarement  perpu,  parce  qu’on  ne  voit  guere  les  malades 
qu’a  I’occasion  des  troubles  plus  graves  produits  par  rhemorrliagie 
meningee,  et  qu’a  ce  moment  leur  intelligence  est  trop  alteree  pour 
qu’on  en  puisse  tirer  des  renseignements  precis.  11  s’agit  en  effet 
presque  toujours  dans  ces  cas  d’alcooliques  au  stade  de  cachexie,  de 
vieillards  epuises  et  surtoutde  dements,  cliez  lesquels  les  reactions 
douloureuses  sont  en  menie  temps  emoussees.  A ce  moment  il  ne 
pent  etre  question  que  d’un  diagnostic  de  probabilites,  fonde  sur  la 
connaissance  des  antecedents  du  malade,  dans  les  cas  ou  Ton  n’aura 
pas  de  raisons  de  penser  a la  migraine,  au  clou  bysterique,  et  oil  il 
n’existera  pas  d’autre  signe  de  tumeur  cerebrale.  Le  plus  souvent  on 
pensera  a une  meningite  chronique.  Il  faut  savoir  que  ce  stade  pro- 
dromique, decrit  souvent  comme  caracteristique  de  la  pachymeningite 
pure,  peut  tres  bien  ne  traduire  qu’une  hemorrhagie  meningee  legere, 
sans  fausses  membranes. 

Le  tableau  deviendra  un  peu  plus  clair,  si  les  symptomes 
s’aggravent,  soit  par  la  production  d’une  hemorrhagie,  soit  par 
I’augmentation  de  rhemorrliagie  anterieure.  Le  malade  devient  som- 
nolent, il  tombe  peu  ii  peu  dans  le  sopor,  puis  dans  le  coma,  pendant 
([lie  le  thermometre  accuse  une  legere  reaction  febrile  et  que  le  pouls 
s’affaiblit  peu  ii  peu.  A ce  tableau  si  peu  caracteristique  s’ajoutent 
([iielquefois  des  signes  plus  precis  : etroitesse  et  rigidite  des  pupilles 
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iiu  clebuL  |)lus  tarcl  cUU  paralyliqiic  de  tlilalaiion  moyeiinc;  quelquo- 
Ibis  ccl  etal  est  plus  marque  sur  la  pupille  du  cole  oppose  ala  lesion. 
Le  strabisnie  est  cxccptionnol,  niais  on  pout  noter  une  heniiplegie 
faciale  on  des  membres,  qiiclquelbis  une  paresie  des  qualre  membres, 
plus  accenluee  d un  c6le.  En  soinnie  on  n’a  que  des  svinptomes  cor- 
licaiix  dilVus  el  qu’il  esl  presque  toujours  impossible  de  rapporier 
surement  a lour  cause.  On  pensera  a la  ineningite  lubei'culeiise, 
alleclion  essenliellement  polyniorphe  cbez  I’adulle  et  le  vieillard, 
mais  dans  laqnelle  il  y a ordinairemenl  des  symptdmes  basilaires 
marques  (strabisme,  ptosis).  Mais  il  n’y  a la  rien  de  caracteristiqiie  el 
I’absence  de  ces  symptomes  ne  sulTit  pas  a laire  le  diagnostic.  On  ne 
pent  pas  davantage  se  fonder  sur  I’etroilesse  des  pupilles,  suf  la  rigi- 
dite  de  la  nuque.  Cependant,  si  Ton  est  en  presence  d’lm  cas  clinique 
ou  Tatrophie  cerebrate  soil  probable,  on  devra  penclier  vers  Thypo- 
tliese  d’une  pachymeningite,  plus  probable  alors  que  la  ineningite 
tuberculeuse. 

D.  — Inversement  le  syndrome  peut  debuter  par  des  phenometies 

n’amenant  pas  la  mort  et  s' cimHiorant  ullerieurement  ]\xs(\\i'k 
un  etat  presque  normal.  Ee  sont  la  des  cas  du  premier  groupe 
n’ayant  pas  amene  la  mort  et  montrant  une  tendance  naturelle  a la 
guerison. 

E.  — Les  seuls  cas  ayant  une  marche  un  peu  caracteristique  sont 
ceux  ou  Ton  observe,  d des  mlervalles  plus  ou  moins  eloignds,  deux  ou 
plusieurs  attaques  d'ltemorrhagie  meningee.  Plus  le  caraclere  a repe- 
titions de  cette  affection  est  prononce,  plus  sa  semeiologie  est  claire. 
Bien  que  ce  ne  soient  pas  la  les  cas  les  plus  frequents,  nous  devons 
insister  sur  leur  description  clinique,  car  ils  representent  le  tableau 
le  plus  complel  de  la  pachymeningite  hemorrhagique.  Analomique- 
ment  ces  fails  correspondent  a ceux  ou  il  existe  des  hematomes 
multiples  dans  les  membranes. 

Chez  un  buveur,  un  aliene,  un  vieillard  (mais  les  caracleres  sont 
plus  nets  dans  le  premier  cas),  on  peut  voir,  avec  ou  sans  prodromes 
analogues  a ceux  de  la  forme  precedente,  survenir  uiie  premiere 
altaque  apoplectiforme.  Gelle-ci  n’entraine  pas  la  mort,  les  pheno- 
menes  s’amendent  au  bout  d’un  temps  variable;  le  malade  reprend 
ses  occupations,  il  recommence  a boire,  et  lot  ou  tard  une  seconde 
attaque  survient.  Le  plus  souvent  celle-ci  delerminera  la  mort.  Quel- 
■ quefois  cependant  cette  succession  d’amelioralions  et  de  rechutes 
dure  plus  longteraps;  on  voit  trois,  quatre  attaques  et  meme  davan- 
tage ; ce  sont  la  les  cas  les  plus  nets,  les  plus  faciles  a distinguer  de 
I’hemorrhagie  cerebrale,  qui  entraine  des  troubles  moteurs  plus  accu- 
ses. Le  ramollissement  cerebral  cortical  est,  par  contre,  moins  facile 
a diagnostiquer ; on  ne  peut  s’appuyer  que  sur  des  probabilites  : dit- 
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Gision  lies  troubles  moteiirs,  reaction  febrile  au  moment  des  attaques, 
diminution  plus  nette  des  paralysies  dans  les  inlervalles.  L’epilepsie 
vraie  on  syrnptomalique  est  au  contraire  aisee  a diagnostiquer ; mais 
les  tumeurs  cerebrales  a siege  superficiel  peuvent  produire  pendant 
longtemps  des  attaques  apoplectiformes  eloignees  analogues,  si  bien 
que  le  doute  peut  ne  pas  6tre  leve. 

Analyse  des  symptojies.  — Si  aucun  des  symptumes  observes  dans 
les  hemorrliagies  intra-arachnoidiennes  n’est  par  lui-meme  caracte- 
ristique,  il  ne  s’ensuit  pas  qu’il  n’y  ait  aucun  interet  diagnostique  a 
etudier  plus  en  detail,  dans  leurs  particularites  et  dans  leur  marche, 
les  grands  symptomes  de  cette  maladie. 

Le  plus  constant  est  la  cephalalgie.  Plus  intense  au  moment  des 
episodes  aigus,  elle  ne  disparait  giiere  completement  dans  les  inter- 
valles  qui  les  separent.  Elle  est  violente,  exageree  par  les  mouve- 
ments  de  la  tete  (Griesinger),  comme  si  un  corps  etranger  se  mouvait 
a son  interieur.  Son  maximum  siege  generalement  la  ou  existe 
I’hemorrliagie  ou  la  neo-membrane,  mais  elle  ne  se  localise  pas,  comme 
un  clou  hysterique  par  exemple.  Ce  symptome  perd  de  sa  nettete 
lorsqu’il  existe  de  I’atrophie  cerebrate. 

Le  sensorium  et  I’intelligence  peuvent  etre  troubles  de  par  les 
lesions  chroniques  du  cerveau  qui  precedent  souvent  Phemorrha- 
gie.  Mais  celle-ci  est  elle-meme  I’occasion  de  nouveaiix  phenomenes: 
d’abord  d’excitation  passagere,  mais  quelquefois  fort  intense  jusqu’au 
point  de  simuler  le  delirium  tremens  (Fiirstner),  puis  de  depression; 
celle-ci  se  presente  a tons  les  degres,  depuis  la  simple  somnolence 
jusqu’au  coma  complet  de  Vapoplexie.  Ce  coma  est  souvent  remittent. 

En  dehors  des  troubles  moteurs  en  rapport  avec  la  maladie  cau- 
sale,  riiemorrhagie  meningee  peut  determiner  dans  la  sphere  motrice. 
des  troubles  de  deux  ordres  : 


a.  - Les  phenomenes  d’excitation  (convulsions,  contractures)  sont 
d’ordinaire  des  symptdmes  du  debut  de  I’attaque;  cependant  on  a vu 
la  contracture  persister  jusqu’a  la  mort.  II  n’est  pas  rare,  au  direde 
Fiirstner,  d observer  au  debut  des  attaques  epileptifornies.  Au  stade 
agonique  on  peut  aussi  noter  de  la  carphologie,  de  la  jactitation ; le 
malade  arrache  sa  barbe,  les  polls  de  sa  couverture. 

souvent  a [’excitation  fait  place  laLparalysie.  Celle-ci  peut 
varier  d’intensite  depuis  la  simple  paresie  jusqu’a  la  paralysie  flasque, 
de  localisation  suivant  le  point  du  cerveau  comprime,  d’etendue 
suivant  le  volume  de  la  tumeur.  La  paralysie  faciale  est  frequente. 
puis  vient  la  paralysie  desmembres  sous  forme  d’hemiplegie ; la  para- 
lysie de  1 hypoglosse  est  exceptionnelle.  Souvent  la  paralysie  est  bila- 
lerale,  elle  debute  par  le  cote  du  corps  oppose  a celui  ou  siege 
1 hemorrhagie  et  envahit  I’autre  cote  par  suite  de  la  compression  do 
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I’aulre  hemisi)lierc ; mais  elle  i-eslc  ordinaircment  plus  acciisee  du 
cAte  paralyse  le  premier.  Ue  plus  souvenl  la  paralysie  esl  loin  d’6li-e 
llasquc.  Elle  esl  souvenl  niise  en  evidence  par  l’impossibilil6  d’exe- 
CLilcr  des  mouvemenls  associes  (ecrilure,  eloculion,  marche).  Ini 
deviation  conjugu6e  de  la  lele  el  des  yeux,  signe  sur  lequel  Fiirsl- 
ner‘  a insisle,  peul  s’observer  ici  comrne  dans  riieinorrhagie  cere- 
brale  el  pour  les  memes  raisons  palhogeniques.  II  faul  lui  opposer 
la  rarele  du  slrabisme  paralylique  simple",  I’liemalome  comprimarit 
exceplionnellemenl  les  nerls  de  la  base  du  crane.  On  a nole  le  nystag- 
mus. Nous  avons  dejii  suffisamment  parle  de  I’elat  de  la  pupille. 
Uliez  I’enfant  du  premier  age,  ou  la  fonlanelle  esl  encore  depres- 
sible,  la  paralysie  pent  manquer  complelement. 

La  sensibilite  esl  generalemenl  peu  alleree.  Quelquefois  on  a 
signale  des  dysesthesies  dans  le  c6te  hemiplegique,  des  formications, 
de  Uengourdissement.  Dans  les  intervalles,  il  peul  exister  des  dyses- 
Ihesies  aux  extremites,  mais  jamais  de  I’anestliesie  vraie.  Dans  les 
acces  apoplectiformes,  la  perception  douloureuse  peul  6lre  complete- 
ment  abode  dans  la  totalite  du  corps. 

II  esl  souvenl  inleressant  de  rechercher  I’etal  de  la  ratine  a 
Tophtalmoscope,  bien  que  les  resultats  en  soienl  assez  variables. 
Gependant  on  observe  frequemment  une  stase  papillaire,  analogue  a 
celle  des  tumeurs  cerebrales,  souvenl  accompagnee  d’hemorrhagies 
retinieniies  el  quelquefois  limitee  au  cote  de  I’bemorrhagie  (Furstner). 
On  peul  aussi  voir  un  extravasat  sereux  ou  inArne  hemorrbagique 
dans  la  gaine  du  nerf  oplique.  Quelquefois  les  lesions  papillaires  sonl 
nulles.  On  n’a  pas  note  la  neuro-relinile. 

La  fi&vre  esl  extrememenl  variable;  mais  on  la  voit  frequemment 
dans  les  grandes  hemorrbagies  meningees.  Furstner  nie  I’existence 
d’un  Slade  hypotbermique,  analogue  a celui  admis  par  M.  Bourne- 
ville  dans  I’hemorrhagie  cerebrale.  Aux  approcbes  de  la  mort  la  tem- 
perature s’eleve  encore.  La  fievre  a d’autant  moins  de  valeur  dia- 
gnostique  qu’il  existe  le  plus  souvenl  des  complications  inflamma- 
toires  (pneumonic  par  exemple),  susceptibles  d’expliquer  1 elevation 
thermique.  Gependant  cbez  I’enfanl  les  phenomenes  febriles  peuvent 
etre  assez  marques  pour  que  Legendre  ait  decrit  une  forme  febiile 
de  la  pachymeningite.  Si  I’hemorrhagie  est  abondante  et  rapide,  le 
pouls  se  ralentit  a ce  moment,  sinon  il  est  peu  modifie;  il  s’accelere 

toujours  aux  approcbes  de  la  mort. 

L’hemorrhagie  meningee  influe  peu  sur  le  rylhme  el  la  Ire- 

quence  de  la  respiration. 


1.  Furstner,  anal,  par  llugiienin  (Zoc.  cil.).  ,v,„no;c  ,i„  rRit’' 

2.  Bouchaud,  chez  un  alicmS,  a not6  Ic  slrabisme  divergent,  y 

oppose  a la  lesion  {Rev.  de  med.,  juillet  1891). 
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Assgz  souvGnl  1g  debut  de  I’hemorrhagiG  est  iTiarf[UG  pai  un  on 
deux  vomisseinents ; mais  on  n’observe  pas  de  vomissemenls  repetes 

comme  dans  les  meningites  aigues. 

En  somme  : le  diagnostic  de  rhemorrhagie  meningee  peut  6tre 
fait  dans  les  cas  typiques.  11  se  fondera  tout  d’abord  sur  la  constata- 
tion  des  conditions  etiologiques  habituelles,  puis  sur  la  marche  de 
la  maladie,  marche  qui  est  caracteristique  lorsque  les  prodromes 
susindiques  avec  signes  de  compression  de,la  convexite  du  cerveau 
alternent  avec  des  intervalles  oii  les  symptomes  s’amendent  conside- 
rablement  s’ils  ne  disparaissent  pas  tout  a fait. 

On  ne  pourra  guere  diagnostiquer  V hydrocephalie  externe  que 
si  Ton  voit  se  developper  les  deformations  craniennes  chez  un  enfant 
ayant  eu  anterieurement  des  signes  de  pachymeningite.  Un  symptome 
en  faveur  de  cette  hypothese,  e’est  le  peu  de  profondeur  a laquelle  il 
faut  enfoncer  le  Irocart  pour  retirer  dii  liquide  (Archambault);  mais 
il  faut  etre  sobre  de  I’emploi  de  ce  moyen  de  diagnostic.  Chez  les 
alienes,  les  vieillards  et  les  adultes,  en  raison  de  la  solidite  de  la 
boite  cranienne,  ce  diagnostic  sera  generalement  impossible;  on  doit 
ici  considerer  ces  kystes  comme  des  trouvailles  d’autopsie. 

Duree  et  terminaisons.  — Nousavons  suffisamment  indique 
les  varietes  que  presente  la  marche  de  cette  affection  pour  n’y  pas 
revenir  ici.  La  duree  est  aussi  difficile  a preciser  que  le  debut  exact 
de  I’affection.  Elle  varie  suivant  que  I’hemorrhagie  primitive  entraine 
lamort,  ou  que  la  pachymeningite  s’installe  chroniquement.  Huguenin, 
comptant  a partir  du  premier  acces,  admet  que  34  pour  100  des  malades 
meurent  dans  les  cinq  premiers  jours,  que  chez  84  pour  100  la  duree 
totale  ne  depasse  pas  quarante  jours.  Le  plus  grand  nombre  des 
autres  succombent  entre  un  et  six  mois.  Tres  exceptionnellement  la 
duree  de  la  maladie  depasse  un  an.  On  a cependant  observe  un  cas 
ou  revolution  morbide  a paru  durer  dix-huit  ansL 

La  mort  est  la  terminaison  habituelle,  mais  non  necessaire.  L’epan- 
chement  peut  se  resorber  et  la  guerison  se  faire.  Pour  rare  que  soit 
le  fait,  il  en  existe  des  cas  indubitablesL 

Pronostic.—  Le  pronostic  est  done  grave,  mais  pas  absolument 
fatal : il  depend  d’ailleurs  en  majeure  partie  de  I’affection  causale.  Il 
n’existe  dans  la  lesion  elle-meme  aucune  raison  d’aggravation,  et  la 
preuve  en  est  dans  le  processus  de  guerison  incomplete  qu’on  y releve 
si  souvent. 

Traitement.  — L’indication  therapeutique  est  variable,  suivant 

.1.  A.  Frankel,  Ueb.  pachym.  ham.  int.  {Berl.  Ictin.  Wocli.,  189J,  p.  666). 

2.  Bouillon-Lagrance  (Arch.  gen.  demed.,  18<17,  vol.  II,  p.  313).  — Griesingeh 
IOC.  cit.  — Biermer  (Gorr.-bl.  f.  schiu.  Aerzle,  1872).  ’ 
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que  Ton  esl  en  presence  dn  malade  dans  I’intervalle  de  deux  atlaques 
apopleclifonnes,  on  ([n’on  est  appele  a inlervenir  an  moment  d’un 
de  ces  paroxysmes. 

Dans  ce  dernier  cas,  s’il  ne  s’agit  pas  d’une  hemorrhagie  i)rofuse, 
anquel  cas  tonte  intervention  est  malheureusement  inutile,  on  s’ed'or- 
cera  d’arreter  I’hemoiThagie.  Les  moyens  a employer  sont  tout  d’abord 
les  emissions  sanguines  locales  (sangsues  aux  tempes  on  derriere  les 
oreilles,  ventouses  scarUiees  sur  la  nuque),  voire  m6me  lasaignee; 
ces  moyens  peuvent  diminuer  on  faire  disparaitre  le  coma.  Des  appli- 
cations locales  de  glace  seront  ensuite  faites  en  permanence  sur  la 
tfite,  pendant  que  des  revulsifs  seront  appliques  sur  le  tronc  et  les 
raembres  (sinapismes,  bains  sinapises,  ventouses  de  Junod).  On 
pourra  aussi  agir  par  les  purgatifs  sur  le  tube  digestif  (calomel, 
sene,  huile  de  ricin,  purgatifs  salins),  et  on  evitera  ton  tes  les  excitations 
alimentaires,  medicamenteuses  on  psychiques.  Heidenhain‘,  tout  an 
moins  dans  les  cas  d’origine  traumatique,  dit  qu’il  y a danger  a 
coucher  les  malades  avant  que  I’hemorrhagie  soit  arretee,  la  posi- 
tion declive  de  la  tete  aidant  a I’epanchement  du  sang;  il  conseille  de 
les  tenir  quelques  heures  assis,  tete  haute,  pendant  qu’on  fait  sur  le 
crane  des  affusions  froides. 

Dans  les  cas  traumatiques  encore,  les  chirurgiens  out  tente,  avec 
des  succes  varies,  d’evacuer  par  la  trepanation  le  coagulum  de 
I’arachnoide^  Un  lavage  et  un  drainage  antiseptique  sont  ensuite  soi- 
gneusement  faits.  Armstrong,  Golding  Bird  en  ont  publie  des  obser- 
vations suivies  de  succes.  II  est  evident  que  ce  traitement  est  inap- 
plicable aux  cas  oil  I’on  a tout  lieu  de  supposer  des  lesions  de  pachy- 
meningite  ou  une  friabilite  vasculaire  de  natuie  a faiie  ciaindre  une 
hemorrhagie  profuse  pendant  1 operation. 

Si  le  malade  survit,  ou  bien  si  I’on  se  trouve  en  presence  d’un  ^ 
individu  ayant  eu  auparavant  une  atteinte  d’hemorrhagie  meningee, 
on  devra  tout  d’abord  instituer  un  regime  severe,  en  rapport  avec  la 
maladie  causale  (pulmonaire,  cardiaque,  renale,  cerebrate);  c’est 
surtout  Chez  les  buveurs  qu’on  pourra  obtenirde  bons  resullats  en 
prescrivant  I’abstinence  de  tons  les  spiritueux,  dont  I’usage  pent 
d’ailleurs  6tre  la  cause  directe  d’une  nouvelle  hemorrhagie. 

Nous  ne  possedons  pas  de  moyen  efficace  d’aider  a la  resorption 
de  la  neo-membrane  ou  de  I’hematome.  Par  centre,  on  pourra  etre 
utile  au  malade  en  opposant  a certains  symptbmes  les  medications 


1.  Ueidenhain,  Dei-  erste  Iherap.  Eingriff  (BerL  him.  Woch.,  ^ “J'  . 

2.  GU.UNGER  Stevvaut,  Case  of  pachym.  interna,  Uephming,  death 
Journ  'avril  1887,  p.  877).  — Armstrong,  Trephining  m a case  of... 
amer.’med.  Assoc.,  %87,  p.  679).  - Golding  Bird,  Note  on  two  cases  of  clol... 

{Guy’s  Hasp.  Rep.,  1889,  vol.  XLV,  p.  234). 
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usuelles.  C’est  ainsi  qiie  la  c6phalalgie,  la  faiblcsse  musculairc,  les 
troubles  clu  soinmeil  rourniront  des  indications  variables  snivant  les 
jours  et  les  malades. 

Cii.  Luzkt. 


HYDROCEPHALIE 


Definition.  Division.  — On  designe  sous  le  nom  (Vhydroc6- 
phalie  repanchement  de  liquide  sereux  dans  la  cavite  cranienne.  Ce 
liquide  s’accumule  soit  dans  les  ventricules  (hydroceplialie  interne), 
soit  entre  les  os  du  crane  et  les  meninges,  soit  entre  la  dure-merc  et 
rarachnoide  {hydrocephalie  externe).  Parfois  Pepanchement  siege 
dans  la  pie-mere  seule  ou  infiltre  le  tissu  cerebral  {mdeme  ducerveau) 
en  respectant  les  parties  voisines. 

Sur  200  cas  d’hydrocephalie,  Steiner  a trouve : 100  fois  de  I’bydro- 
cephalie  interne ; 80  fois  de  I’cedeme  de  la  pie-mere ; 10  fois  de  I’hy- 
drocephalie  externe  et  10  fois  de  I’oedeme  cerebral.  L’hydrocephalie 
interne  ou  ventriculaire  est,  on  le  voit,  la  plus  frequente.  La  quantite 
de  liquide  epanche  est  tres  variable  ; il  est  presque  toujours  en  assez 
grande  abundance  pour  amener  la  deformation  dii  crane. 

L’hydrocephalie  pent  evoluer  soit  d’une  fagon  aigue,  soit  d’une 
fagon  chronique. 


I.  — Hydrocephalie  aigue. 


L’hydrocephalie  aigue  releve  le  plus  souvent  d’une  meningite  tuber- 
culeuse  ou  d’un  leger  degre  d’encephalite : elle  est  alors  symptoma- 
tique.  Elle  peut  egalement  se  produire  sans  alteration  appreciable 

des  meninges  et  du  cerveau  ; c’est,  dans  ce  cas,  I’hydrocephalie  essen- 
tielle. 


L hydrocephalie  aigue  essentielle,  la  seule  dont  nous  ayons  a nous 
occuper,  n’est  pas  acceptee  par  tous  les  auteurs.  MM.  Jaccoud  et 
llallopeau  ‘ declarent  qu’elle  n’existe  pas  et  qu’il  est  probable  qu’on 
a decnt  sous  ce  nom  de  veritables  meningites.  MM.  d’Espine  et  Picot 
croient  aussi  que  la  plupart  des  faits  d’hydrocephalie  aigue  sont 
d origine  tuberculeuse  et  pour  Vogel  la  chose  est  certaine.  Rilliet  el 


1.  Art.  Encephale  du  Nouv.  Uklipnmire  de  med.  el  decliir..  pral.,  p.  1 5 1 
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Darlhez  en  onl  publie  cependant  quelques- cas  qui  sonl  deinons- 
Iratifs  el  noire  mailre,M.  Marian, nous  en  a communique  deuxobser- 
valious  lypiques.  Nous  croyons  done  a I’existence  de  riiydrocephalie 
aigue  essenlielle,  mais  e’est  nne  alVeclion  rare  donl  la  cause  reste 
encore  obscure. 

fitiologie.  — Bouchul  estime  que  I’liydrocephalie  aigue  essen- 
lielle releve  d’un  arrel  de  developpemenl  du  cerveau ; il  fail  aussi 
jouer  un  role  aux  iraumatismes  ayanl  porle  sur  I’abdomen  pendanl 
ia  grossesse,  a I’enroulement  du  cordon  ombilical  autour  du  con 
de^’enfanl  au  momenl  de  I’accoucbemenl.  Ge  sont  la  des  causes 
pen  cerlaines.  Les  habiludes  d’ivrognerie  du  pere,  le  nervosisme 
des  parenls  nous  paraissenl  avoir  plus  d’importance.  Le  nervo- 
sisme exislait  a un  Ires  haul  degre  chez  les  parenls  des  deux 
enfants  observes  par  M.  Marfan  el,  fail  inleressant  a signalei, 
dans  un  des  cas  tons  les  freres  etaient  morls  de  meningite  luber- 

cviIgusg 

II  est  un  aulre  facteur  imporlant  dans  I’eliologie  de  I’hydrocephalie 
aigue  essenlielle,  c’esl  le  mal  deBrighl.  Son  role  eslmalheureusement 
difficile  a apprecier  chez  I’enfant  tout  jeune,  parce  que,  chez  lui, 
I’urine  est  bien  rarement  recueillie  el  analysee.  M.  L.  Monod  dans  sa 
these  (1868)  a attire  rattenlion  sur  les  rapports  qui  existent  entre 
certains  epanchements  sereux  de  I’encephale  et  le  mal  de  Bright. 
Billiet  et  Barthez,  Bouchut  enfin  ont  montre  la  possihilite  du  develop- 
pement  d’une  hydrocephalie  aigue  dans  le  cours  de  la  nephrite  aigue 

Symptomatologie.— La  symptomalologie  de  I’hydrocephalie 
aigue  essenlielle  est  celle  d’une  altaque  d’eclampsie  ou  celle  d une 

meninsile  aigue  tuberculeuse.  , 

Le  debut,  habituellement  brusque,  se  caracterise  par  une  fievie 
neu  intense  et  par  des  convulsions  qui  eclatent  au  milieu  d une  saiite 
In  apparcnce  parfaite.  Gelles-ci  peuvent  etre  generalisees  emWee 
et  se  continuer  durant  plusieurs  jours,  laissant  I’enfant,  Pendant  les 
remissions,  dans  un  assoupissemenl  complet,  dans  le  coma  ou 

OnL'^ZZ  bien  exceplionnellement  a un  retour  a la  connaissance 

et  ird  on  mserve,  il  est  toujours  passage.  ^ " 

LwlpnTnas  a revenir  plus  hUenses  et  aboulissent  rapidement  a la 
moi't.  Pendanl  les  derniers  jours,  on  constate  une  ‘ ® f 

Tus  marquee  de  la  fontanelle  anlerieure,  preuve  qu  ,1  se 

nrdC:eVrs:tsr:i:^^^^ 

— rd.r - -ne. 
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Slokcs.  Les  remissions  sonL  a peine  marquees  et  de  plus  en  plus 
rares.  La  mort  survienl  au  boul  de  huit  a quinze  jouis. 

Laguerison  est  lout  a fait  exceptionnelle;  elle  a ele  signalee 
ccpendanl  par  Rilliel  et  Barthez  chcz  quelques  enfants  alteinls  plus 
lard  d’hydrocephalie  clironique.  II  ne  s’agit  pas  a vrai  dire,  dans  ces 
cas,  de  Phydrocephalic  aigue  essenlielle,  mais  d’un  debut  aigu  ( e 
I’hydrocephalie  clironique.  Les  convulsions,  generalement  par- 
lielles,  sont  moins  intenses,  moins  prolongees ; elles  disparaissent 
au  bout  de  quelques  jours,  laissant  I’enlant  en  apparence  gueii.  Mais 
la  convalescence  est  incomplete;  la  tete  du  petit  malade  augmenle  de 
volume  dans  les  semaines  qui  siiivent  et  bientbt  I’hydrocephalie  chro- 
nique  est  conslituee. 

Diagriostic.  — Le  diagnostic  de  I’hydrocephalie  aigue  essen- 
lielle offre  d’assez  serieuses  difficultes.  Quand  on  se  trouve  en  presence 
d’un  enfant  presentant  le  tableau  symptomatique  que  nous  avons 
decrit,  on  pense  immediatement  a une  attaque  d’eclampsie.  Mais  la 
persistance  des  accidents  et  I’etat  comaleux  dans  lequel  reste  plonge 
le  petit  malade,  dans  I’inlervalle  des  convulsions,  en  imposent  tres 
rapidement  pour  une  meningite  tuberculeuse  aigue.  Le  debut  brusque 
de  I’affection  et  I’absence  chez  I’enfant  des  signes  habituels  de  la  tuber- 
culose  (hypertrophie  dela  rate,  micro-polyadenopathie)  pourrontseuls 
faire  rejeter  le  diagnostic  de  meningite  tuberculeuse  et  porter  celui 
d’hydrocephalie  aigue  essenlielle. 

Le  pronostic  de  cetle  affection  est  des  plus  graves,  la  mort  etant 
la  regie  dans  la  majorite  des  cas. 

Anatomie  pathologique.  — A I’autopsie  d’enfants  ayant  suc- 
combe  a une  hydrocephalie  aigue  essenlielle,  on  trouve  un  epanche- 
ment  sereux  entre  I’arachnoide  et  la  dure-mere  et  dans  les  ventricules 
plus  ou  moins  dilates,  mais  le  liquide  est  toujours  en  petite  quantile 
(60  a 120  grammes).  Les  meninges  apparaissent  saines;  la  substance 
cerebrale  habituellement  normalepeut  etre  legerementcongestionnee 
ou  bien  oedematiee;  elle  a ete  trouvee  molle  et  cremeuse  dans  les 
hydrocephalies  aigues  de  la  scarlatine.  II  existe  enhn  un  leger  degre 
d’oedeme  des  plexus  choroides. 


II.  — Hydrocephalie  chronique. 

L’hydrocepbalie  chronique  est  congenilale  ou  acquise.  L’epanche- 
ment  qui  la  caracterise,  plus  abundant  que  dans  la  forme  precedenle, 
se  fait  soil  dans  les  ventricules,  soil  dans  I’epaisseur  des  meninges. 
L’hydrocephalie  vbntriculairc  etant  la  plus  habituelle,  c’est  elle  que 
nous  aurons  en  vue  dans  celte  description. 
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Symptomatologie.  — L'hydrocepkaHe  cong^nilale,  qui  releve 
le  plus  souvenl  d’liri  arret  de  developpemenl  du  cerveau.  amerie  la 
morl  peu  a|)res  la  naissance  dans  Ics  cas  rares  oii  I’enfanl  n’a  pas 
succombe  dans  rulerus. 

L’hydroc&plialie  acquiae  a parlbis,  ainsi  que  nous  I’avonsvu  plus 
haul,  un  debut  brusque;  mais  le  plus  souvent  raffection  debute  len- 
tement.  Latete  se  developpe  plus  ou  inoins  rapidement  dans  les  mois 
qui  suivent  la  naissance.  Cette  augmentation  n’est  pas  tres  I'rappante 
tout  d’abord  et,  pour  la  constater,  on  est  oblige,  ainsi  que  le  conseille 
Henoch,  d’avoir  recours  a la  mensuration.  Chezlenouveau-ne,  la  cir- 
conlerence  de  la  tete  est  de  39  a 40  centimetres ; de  six  a douze  mois, 
elle  est  d’environ40  a 45  centimetres;  elle  s’eleve  peu  a peu  a 50  cen- 
timetres, qu’elle  atteint  a douze  ans.  En  mesurant ; 1“  lacirconference 
de  la  lete  (on  prend  pour  points  medians  la  glabelle  et  la  tuberosite 
occipitale),  2®  le  diametre  transverse  (d’une  apophyse  mastoide  a 
I’aiitre  en  passant  par  le  sommet),  3®  le  diametre  longitudinal  (de  la 
racine  du  nez  a la  tuberosite  occipitale  en  passant  par  le  sommet), 
on  pent  constater  tons  les  huit  ou  quinze  jours  une  augmentation  de 
\ centimetre  et  plus.  Mats  bientdt  Taugmentation  de  la  t6te  devient 
tres  nettement  appreciable  a la  vue  et  il  n’est  plus  necessaire  d’avoii" 
recours  a des  mensurations  pour  la  constater.  L’aspect  de  I’enfanl 
est  alors  tres  caracteristique. 

La  tete  est  regulierement  augmentee  de  volume;  les  parietauxfont 
une  saillie  laterale  et  le  frontal  proemine  en  avant,  s’avangant  sur  les 
yeux  et  le  visage.  Les  os  de  la  face  ne  participant  pas  a I’augmenta- 
tion,  la  figure  petite,  effilee,  fait  contraste  avec  le  crane  hypertrophie. 
Si  Ton  ajoute  que  les  yeux  sont  habituellement  saillants,  on  voit  1 as- 
pect monstrueux  que  les  hydrocephales  presentent. 

Parfois  la  tete  n’est  pas  developpee  regulierement;  une  bosse  fron- 
tale  fait  une  saillie  plus  accusee  que  I’autre  et  I’occiput  est  aplati. 
Parfois  aussi  I’augmentation  ne  porte  que  sur  le  diametre  longitudi- 
nal, tandis  que  les  parties  laterales  s’aplatissent.  Henoch  signale  un 
cas  de  ce  genre. 

A mesure  que  la  tete  augmente  de  volume,  les  os  du  crane  s’e- 
cartent  les  uns  des  autres;  la  membrane  fibreuse  qui  les  separe  se 
tend  de  plus  en  plus.  Les  fontanelles  se  distendent;  I’anterieure  fait 
une  saillie  resistante  au  toucher  et  plus  ou  moins  nettement  fluctuante. 

Quand  I’hydrocephalie  se  developpe  a une  periode  ou  les  fonta- 
nelles  sont  deja  ossifiees,  I’ccartement  des  os  du  crane  ne  se  produit 
pas  toujours;  I’augmentation  du  volume  de  la  tete  est  de  ce  fait  peu 
accentuee. 

Les  os  du  crane  sont  en  general  amincis,  tellement  m6me  parfois 
qu’ils  plient  sousla  pression  des  doigtset  donnent  a la  tete  une  trans- 
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parence  toute  parliciiliere,  surtoiil  marquee  rliez  les  liydrocephales 
jeunes. 

Fischer  (de  Boston)  a signale,  an  niveau  de  la  fontanelle  anle- 
rieure,  la  presence  d’un  souffle  qu’il  considere  comme  pathognomo- 
nique;  Billiet  et  Barlhez  ne  Font  pas  constate,  mais  ces  auteurs  ont 
rencontre  i'requeniment  chez  les  rachitiques  un  souffle  encephalique 
qu’ils  regardent  comme  un  souffle  anemique.  Pour  Bouchut,  ce  bruit 
n’a  aucune  signification  diagnostique;  il  pent  exister  a Petat  normal, 
il  est  intermittent  etsuit  la  systole  cardiaque. 

Lorsque  la  tete  est  devenue  volumineuse,  I’enfant  a peine  a 
lasoutenir;  aussi  rcste-t-il dans  le  decubitus  horizontal,  ou  bien,  s’il 
est  assez  grand  pour  marcher,  it  est  oblige  de  la  maintenir  avec 
ses  mains. 

Les  hydrocephales  sont  generalement  tristes,  apathiques.  Quel- 
qiies-uns  conservent  toute  leur  intelligence,  mais,  le  plus  souvent, 
surtoilt  quand  ils  sont  jeunes,  ils  ont  un  aspect  stupide. 

On  note  generalement  des  alterations  du  cote  des  organes  des 
sens.  Il  y aconstamment  du  strabisme  ou  du  nystagmus;  le  globe  de 
I’ceil  est  souvent  porte  en  bas,  par  suite  de  la  paralysie  de  la  branche 
du  moteur  oculaire  commun  qui  innerve  le  droit  superieur,  de  sorte 
que  I’iris  est  reconvert  par  la  paupiere  inferieure.  La  vue  s’affaiblit  a 
mesure  que  Pepanchementaugmente ; lapapille,  oedemateuseau  debut 
(on  note  a Pophtalmoscope  de  la  dilatation  des  veines  retiniennes), 
Unit  par  s’atrophier  et  la  cecite  pent  6tre  complete  an  bout  d’un  cer- 
tain temps.  Il  n’y  a rien  de  fixe  acetegard;  Pintensite  des  troubles 
depend  du  siege  de  la  lesion  cerebraledontPhydrocephalie  est  la  con- 
sequence et  de  la  quantite  de  liquide  epanche. 

L’oui'e,  Podorat,  le  gout  sont  pen  troubles.  D’apres  Bouchut 
cependant,  Podorat  est  aboli  ou,  lorsqu’il  subsiste,  il  s’exerce  a faux. 

La  sensibilite  est  souvent  diminuee,  parfois  meme  supprimee. 

ba  motilite  est  peu  troublee  au  debut.  On  note  dans  certains  cas 
des  mouvements  disproportionnes  des  mains  quand  Penfant  veut 
saisir  un  objet.  Au  bout  d’lin  certain  temps  apparait  une  faiblesse 
generate  des  membres;  les  petits  malades  ne  peuvent  se  tenir  ni 
debout  ni  assis.  Certains  sont  atteints  de  veritables  paralysies  et  de 
contractures. 

Malgre  tous  ces  symptdmes,  les  functions  de  nutrition  s’accom- 
plissent  regulierement  pendant  longtemps. 

La  marche  de  Phydrocephalieest,  eneffet,  essentielleraentchro- 

nique.  La  quantite  de  liquide  epanche  dans  la  cavite  cranienne  s’ac- 
croit  tres  lentement  et  les  symptomes  par  lesquels  il  traduit  sa  pre- 
sence persistent  longtemps  les  m6mes.  La  marche  chronique  pent 
6tre  interrohapue  brusquement  par  un  episode  aigu.  L’enfant  est  pris 
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d’agitalion,  (le  rlelire,  dc  vomissements  et  de  convulsions.  11  succombo 
generalemenl  el  Ires  vile  dans  un  de  ces  paroxysrnes. 

Dans  d’aulres  cas,  c’esl  une  ineningile  aigue,  une  pneumonic, 
line  fievre  eruplive,  une  enlero-colite  qui  emporlenl  I’enCanl. 

11  esl  exceplionnel  que  les  liydrocephales  depassenl  cinq  a six 
ans.  Parlbis  cependanl  la  maladie  cesse  de  faire  des  progres  el  I’en- 
fanl  gueril,  mais  il  denieure  ininlelligenl  avec  une  vue  aH'aiblie  et 
souvenl  des  contractures  partielles.  II  apprend  diflicilement  a parler 
et  reste  pendant  toule  son  existence  un  6tre  inferieur.  Gaelis  a signale 
des  hydrocephales  qui  ne  sont  morts  qu’a  quarante,  cinquante  et 
soixante-dix  ans. 

La  guerison  pent  encore,  mais  d’une  fagon  tout  exceptionnelle,  se 
manifester  a la  suite  de  I’ecoulement  du  liquide  epanche  par  les  fosses 
nasales  (Hcefling). 

Yogel  a fait  remarquer  que,  lorsque  « I’ossilication,  dans  les  cas 
oil  la  vie  se  prolonge.  Unit  par  s’accomplir,  c’est  par  le  moyen  de  pro- 
longements  rayonnes  partant  des  bords  osseuxet  allant  a la  rencontre 
les  uns  des  autres,  ou  bien  par  une  suture  anfractueuse  de  ces  bords 
qui  ont  fini  par  se  toucher,  enfin  par  des  os  intercalaires  qui  se  deve- 
loppent  dans  les  fontanelles  et  les  sutures  ouvertes.  Comme  ce  mode 
d’ ossification  ne  s’accomplit  jamais  d’une  maniere  reguliere  et  uni- 
forme, il  en  resulte  de  fortes  deformations  du  crane  qui  ont  ete  sur- 
tout  etudiees  par  Virchow  (longueur,  largeur,  hauteur  excessives, 
forme  carree  du  crane  et  son  obliquite  dans  le  sens  du  diametre  lon- 


gitudinal ou  transversal).® 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  de  I’hydrocephalie  chronique 
est  habituellement  facile.  Il  ne  presente  de  difficultes  que  dans  cer- 
tains cas  d’hydrocephalie  congenitale  chez  des  enfants  dont  le  crane 
ossifie  des  la  naissance  reste  petit,  bien  qu’une  cerlaine  quanlite  de 
liquide,  appreciable  seulement  a I’autopsie,  existe  dans  la  cavite  cra- 
nienne,  comprimant  plus  ou  moins  I’encephale.  Mais  ces  hydroce- 
phales il  petite  tete  se  rencontrent  rarement. 

Les  rachitiques  ayant  generalement  une  tete  volumineuse  peuvent 
etre.  a un  examen  rapide,  pris  pour  des  hydrocephales.  mais  les  ra- 
chiliquessont  presque  toujours  intelligents ; ds  presententd  ailleui 
en  dilTerenls  points  de  I’organisme  les  stigmates  caracteristiques  du 
rachitisme.  De  plus  leur  tete  n’est  pas  reguherement  developpee  e 
les  fontanelles  ne  sont  pastendues,bombees  comme celles  des  1 idio- 
cephales.  Le  diagnostic  n’est  vraiment  difficile  que  lorsque,  che 
meme  enfant,  il  y a coexistence  des  deux  affections  : rachitisme 

“ L’hypertrophie  de  la  masse  cerebrale,  affection  rare  d ailleui.,  pent 
en  imposer  pour  de  I’hydrocephalie.  Les  classiques  disent  que  dans 
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I’hvperlrophiedu  cerveau  lo  developpement  de  la  t6tc  se  fail  avec  plus 
rie  Icnteur  el  arrive  exceplionnellemenl  au  volume  qu’alleinl  la  lele 
dans  I’hydroceplialie.  Dans  ce  dernier  cas  la  lele  serailplus  reguliere- 
inenl  arrondie  el  les  Ibnlanelles  plus  bombees  ; de  lous  les  os  du  crane 
lefronlal  seraille  plus  saillanl,landis  que  dans  Thyperlropbie  du  cer- 
veau  il  semblerait  que  les  regions  occipilales  el  parielales  soienlplus 
parliculi^remenl  altcinles.  Enfm,  dans  I’hyperlrophie  du  cerveau, 
I’inlelligence  resterail  longlemps  inlacle ; nous  avons  vu,  au  conlraire, 
que  dans  I’hydrocephalie  elle  elail  plus  ou  moins  alleiee  dans  la 
majorile  des  cas. 

II  esl  ulile  de  faire  remarquer  qu’il  ne  faul  pas,  des  qu  on  se 
Irouve  en  presence  d’une  grosse  tele,  porter  le  diagnostic  d hydroce- 
phalic. Certains  enfants,  en  cITet,  naissent  avec  une  tele  volumineuse 
el  ce  n’est  qu’au  bout  de  quelques  mois  que  les  proportions  normales 
sont  retablies.  D’aulres  enfin  ont  une  face  tellement  petite  que  le 
crane,  a peu  pres  normal,  parait  trop  developpe.  II  faut  connaitre 
ces  particularites  pour  ne  pas  s’exposer  a de  regrettables  erreurs  de 
diagnostic. 

Anatomie  pathologique.  — Quand  on  fait  I’autopsie  d’un 
hydrocephale,  on  trouve  habituellement  les  os  du  crane  amincis, 
quelquefois  meme  perfores;  les  fontanelles,  bombees  pendant  la  vie, 
sont  deprimees  apres  la  mort.  Quand  I’hydrocephalie  s’estdeveloppee 
apres  la  soudure  des  os  du  crane,  on  pent. observer  la  disjonction  de 
ces  os.  A I’ouverture  de  la  boite  cranienne  il  s’echappe  un  liquide 
sereux,  clair,  limpide.  Des  leucocytes  et  des  cellules  epitheliales  lui 
donnent  parfois  un  aspect  trouble.  11  est  exceptionnellement  albu- 
mineux;  sa  reaction  est  alcaline ; sa  quantile  est  tres  variable;  elle 
est  en  moyenne  de  250  a 500  grammes,  mais  elle  pent  atteindre  4 et 
mfime  8 litres. 

Le  cerveau,  sauf  dans  les  cas  rares  d’hydrocephalie  a petite  teteou 
la  microcephalie  est  la  regie,  apparait  distendu  par  suite  de  I’agran- 
dissement  considerable  des  cavites  ventriculaires.  Quand  celles-ci 
ont  ete  ouvertes,  on  trouve  Ires  dilates  les  orifices  qui  les  font  com- 
muniquer  entre  elles  et  avec  les  ventricules  voisins.  L’aqueduc  do 
Sylvius  el  le  trou  de  Monro  sont  elargis.  Le  septum  lucidum  est 
dechire.  Les  couches  optiques  et  les  corps  stries  sont  aplatis;  le 
corps  calleux,  la  voiite  a trois  piliers  sont,  ainsi  que  le  fait  remar- 
quer Henoch,  d’une  fermete  inusitee  qnand  on  examine  les  cerveaux 
frais. 

La  substance  cerebrate  est  amincie  et  les  elements  nerveux  qui  la 
composent  sont  plus  ou  moins  modifies. 

L’ependyme  esl  epaissi,  parseme  de  granulations  Iransparenles. 

Les  meninges  sont  amincies  et  quelquefois  infiltrees  de  serositc. 
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ou  bien  plus  ou  moins  congestionnees ; il  y a,-  dans  certains  cas,  quel- 
ques  plaques  dc  meningile.  Les  sinus  sonl  nnrmaux;  ils  appa- 
raissenl  vides  ou  remplis  de  caillots  decolor^s. 

On  trouve,  en  outre,  en  un  point  qiielconque  do  cerveau  une 
tumeur  ou  quelque  autre  alteration,  cause  de  Thydrocephalie.  Par- 
fois  enfin  on  note  iin  arrfit  de  developpement  du  cerveau. 

Quand  ITiydrocephalie  est  externe,  on  trouve  des  alterations  du 
c6te  de  I’arachnoide;  cette  variete  d’hydrocephalie  est,  en  ell'et,  sui- 
vant  Rilliet  et  Rarthez,  le  plus  souvent  consecutive  a une  hemorrhagie 
de  la  cavite  araclinoidienne.  Henoch  ne  pense  pas  qu’un  liquide 
hemorrhagique  puisse  se  transformer  en  un  liquide  sereiix,  et  suivant 
luijil  ne  s’agit  pas,  dansles  cas  de  ce  genre, d’une hemorrhagie vraie, 
mais  d’un  travail  inflammatoire  de  la  face  interne  de  la  diire-mere 
s’accompagnant  d’extravasation  sanguine. 

Etiologie.  Pathogenie.  — Les  causes  prMisposantes  sont 
pen  connues  : on  a invoque  Page  avance  des  parents,  la  consangui- 
nite,  Palcoolisme,  la  syphilis  (Fournier,  Sandoz,  d’Astros).  11  est  fre- 
quent d’observer  dans  la  meme  famille  des  hydrocephales  et  des  cre- 
tins ou  des  enfants  atteints  de  pied  hot,  de  bec-de-lievre,  de  spina 
bifida.  M.  Audry  a signale  un  cas  d’hydrocephalie  a la  suite  de  la  gue- 
rison  d’un  spina  bifidaL 

Les  causes  deter  min  antes  sont  d’ordre  mecaniqne  dans  la  majo- 
rite  des  cas;  elles  donnent  lieu  a I’hydrocephalie  en  produisant  une 
g6ne  de  la  circulation  cerebrate.  Les  unes  siegent  dans  la  cavite 
cranienne  (tumeurs  de  I’encephale,  des  parois  craniennes,  exsudats 
meninges,  thrombose  des  sinus),  les  aiitres  en  dehors  (tumeurs  com- 
primant  les  jugulaires,  le  tronc  brachio-cephalique,  la  veine  cave 
superieure).  Cette  opinion  ancienne,  deja  defendue  par  Robert  Whytt 
et  ciui,  on  le  voit,  attribue  a I’hydrocephalie  une  cause  mecanique 
analogue  a celle  detoutes  les  hydropisies,  estverifiee  dans  la  majorite 
des  cas.  On  rencontre,  en  effet,  souvent  chez  les  hydrocephales  une 
tumeur  situee  au  niveau  de  la  base  du  crane  (cervelet,  couches 
optiques,  protuberance).  La  tumeur  agit  exceptionnellement  sur  les 
sinus;  la  compression  s’exerce  le  plus  souvent  sur  les  veines  de 
Galien  (veines  ventriculaires),  soit  directement,  soit  indirectement,  a 
travel’s  la  substance  cerebrate  ou  cerehelleuse. 

Les  tumeurs  le  plus  frequemment  observees  sont  le  tubercule,  le 

gliome,  le  sarcome.  ^ 

L’hydrocephalie  pent  cependant  etre  sous  la  dependance  d un 

obstacle  siegeant  dans  I’interieur  des  sinus. 

Dans  certains  cas  il  n’est  pas  possible  d’invoquer  une  cause  meca- 


1.  Acdry  {Progres  medical,  1892). 
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niqiie;  force  est  alors  d’admeltre  une  inHainmation  chroniqiie  de 
I’ependyme  ayant  debute  dans  la  vie  foetale  on  pen  apres  la  nais- 
sance.  L’etat  graniileux  de  I’ependyme,  I’liyperplasie  qu’il  presente 
dans  certains  cas  sont  en  faveiir  de  cette  tlieorie. 

Quand  ces  differentes  alterations  font  defaut,  I’hydrocephalie 
releve  soit  de  I’atrophie  dii  cerveau  (les  veines  moins  soutenues  se 
laisseraient  distendre  et  permettraient  une  transsudation  sereuse), 
soit  de  la  secretion  exageree  du  liquide  cephalo-rachidien,  soit  encore 
d’un  arret  de  developpement  du  cerveau  (anencephalie  partielle  oii 
totale).  Souvent  enfin,  il  faut  bien  le  dire,  la  cause  de  rtiydrocephalie 
nous  echappe  completement. 

Traitement.  — Henoch  conseille  dans  les  premieres  periodes 
de  la  maladie  les  Emissions  sanguines  et  le  calomel.  Quand  I’alfection 
est  constituee,  on  prescrira  des  vesicatoires,  des  onctions  mercurielles 
■etde  I’iodure  de  potassium  a I’interieur.  En  cas  d’insucces  on  essayera 
la  compression  methodique  de  la  t6te  avec  des  bandelettes.  En  der- 
nier ressort  on  aura  recours  a la  ponction  ou  a la  trepanation. 

La  ponction  se  fait  avec  un  trocart  long  et  mince  en  haut  de  la 
face  laterale  du  cerveau,  au  point  qui  correspond  au  ventricule  lateral. 
On  enfonce  I’instrument  jusqu’a  ce  qu’on  ait  penetre  dans  la  cavite 
ventriculaire.  Les  resultats  obtenus  ont  ete  jusqu’ici  le  plus  souvent 
defavorables.  Bouchut  a pratique  une  fois  — sans  succes  d’ailleurs  — 
la  ponction  a travers  la  lame  criblee  de  I’ethmoide.  Braimard  a essaye 
une  injection  iodee  (iode,  2 milligrammes;  iodure  de  potassium, 
5 milligrammes;  eau  distillee,  30  grammes)  apres  la  ponction  evacua- 
trice. 

Plus  recemment  M.  Phocas  semble  avoir  obtenu  une  amelioration 
a la  suite  d’une  trepanation  faite  au-dessus  du  conduit  auditif 
externe;  M.  A.  Broca  a public  egalement  un  cas  de  guerison  apres 
trepanation.  Ce  sont  la,  croyons-nous,  des  exceptions;  mais,  etant 
donne  le  constant  insucces  des  methodes  anciennes,  on  est,  ce  nous 
semble,  autorise  a tenter  la  trepanation. 


E.-C.  Aviragnet. 
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MALADIES  DU  CERVEAU 


ANEMIE  ET  CONGESTION  DU  CERVEAU 


ANEMIE  GEREBRALE 


C’est  Boerhaave  qui,  le  premier,  a compris  le  role  de  I’anemie 
dans  les  troubles  fonctionnels  du  cerveau.  « Lorsque  le  sang  louge, 
dit-il,  vient  a faire  defant  dans  les  arteres  de  la  base  du  crane,  il 
pent  en  resulter  toute  une  serie  d' accidents,  depuis  le  vertige  jusqu’a 
I’apoplexie.  » L’anemie  cerebrate  ne  joue  pas  un  r61e  extremement 
important  dans  la  pathologie  cerebrate,  en  tant  qu’enUte  morbide, 
mais  elle  s'observe  assez  frequenament,  causant  des  accidents  divers, 

et  merite  une  etude  un  peu  detaillee. 

L’anemie  cerebrate  pent  etre  generalisee,  etendue  aux  deux 
hemispheres,  ou  partielle.  L’anemie  cerebrate  partielle  rentre  dans 
I’histoire  dela  thrombose  ou  de  I’embolie  cerebrate,  aussi  renvoyons- 
nous  le  lecteur  a I’article  Ramollisseinent . 

Etiologie.  — Causes  predisposantes.  — L’age  joue  ici  un  role 
assez  important.  Les  enfants  sont  tres  sujets  a I’anemie  cerebrale; 
les  troubles  de  circulation  se  produisent  facdement  chez  eux  : ils 
palissent  et  rougissent  aisement,  a la  momdre  emotion,  suite 
d’une  grande  tendance  au  spasme  vasculaire.  Chez  les  vieillards, 
meme  predisposition  a I’anemie  cerebrale,  mais  ici  I’alteration  du 
sYsteme  vasculaire  constitue  I’element  causal  princq^al. 

Causes  determinantes.  - hes  alterations  dans  U guantite  oula 
,jualite  du  sang  determinent  I’anemie  du  cerveau  A la  d he- 

morrhagies  abondantes,  d’evacuations  trop  rapides  d un  epanchement 
liquide  (ascite,  kyste  de  I’ovaire),  ou  d’application  de  ^^nlouses  Junod 
la  quantite  de  sang  soustraite  a I’encephale,  soil  diiectement,  so 
par  action  redexe,  provoque  des  accidents  plus  ou  moms  seiieux. 


ANEMIE  CEREBUALE  -05 

Les  emissions  sanguines,  surtoul  chez  les  enfants,  )»roduisent  les 
m6mes  resultats.  Nous  avons  indique  en  detail  toutes  ces  causes  a 
I’article  Sxjncope  (t.  II,  p.  309).  Quant  aux  alterations  qualitative^  du 
sang,  elles  sont  dues  aux  maladies  longues  et  graves,  aux  diarrhees, 
a la  leucorrhee,  a la  lactation  et  a I’inanition.  Les  cachexies  detei- 
minent  souvent  des  accidents  d’anemie  cerebrate.  Ajoutons  que  pour 
Durham  le  sommeil  ne  serait  que  le  resultat  d’une  anemie  cerebrate 
physiologique. 

Anatomie  pathologique.  — On  constate  fort  peu  de  chose 
a I’autopsie,  a I’examen  du  cerveau  d’un  individu  mort  en  syncope. 
Les  vaisseaux  arteriels,  en  effet,  se  vident  normalement  apres  la 
mort,  et  c’est  dans  les  sinus  veineux  que  le  sang  s’accumule.  Si 
neanmoins  I’anemie  a dure  longtemps,  on  pent  constater  une  paleur 
plus  grande  des  tissus,  surtout  dans  la  substance  grise. 

Symptomes.  — Lorsque,  chez  Thomme,  on  provoque  experi- 
mentalement  I’anemie  cerebrate  en  comprimant  les  deux  carotides, 
void  ce  qu’on  observe  : La  respiration  devient  penible,  courte,  puis 
lente  et  profonde,  avec  sensation  d’oppression,  puis  les  sens  s’ob- 
scurcissent  jusqu’a  perte  de  connaissance.  II  y a des  convulsions  et 
parfois  des  nauseesL 

Ce  sont  des  symptomes  analogues  qui  se  developpent,  mais  avec 
de  grandes  differences  d’intensite,  chez  les  malades  atteints,  pour 
une  des  causes  ci-dessus  decrites,  d’anemie  cerebrate.  S’ll  y a une 
hemorrbagie  abondante,  on  aura  le  tableau  de  la  syncope,  avec  ses 
prodromes  habituels  (vertige,  eblouissements,  paleur,  etc.).  Si,  au 
contraire,  I’anemie  cerebrate  est  lente  a se  produire,  les  signes  seront 
moins  accuses  que  dans  le  cas  precedent. 

Les  functions  intellectuelles  sont  alors  atteintes.  On  pent  obser- 
ver, soit  des  phenomenes  de  depression,  soil  des  phenomenes 
d’excitation.  II  y a de  la  somnolence,  de  I’hebetude,  avec  une  diffi- 
culte  particuliere  pour  le  travail  intellectuel.  La  somnolence,  quand 
I’anemie  augmente,  devient  de  la  torpeur,  puis  le  malade  tombe  dans 
un  veritable  coma.  Les  phenomenes  d’excitation  consistent  en  de 
I’agitation,  une  insomnie  habituelle  etuneiinpressionnabilite  exageree 
des  sens  (faiblesse  irritable).  II  pent  y avoir  du  delire,  soit  a la  fin 
des  fievres  graves,  soit  m6me  dans  I’inanition  (delire  d’inanition). 

Les  malades  atteints  d’anemie  cerebrate  ont  des  bourdonnements 
d’oreilles.  Ils  voient  passer  devant  leurs  yeux  des  flammeches,  des 
raies  de  feu,  des  barres  rouges.  La  cephalalgie  est  chez  eux  Ires 
frequente,  avec  une  intensite  variable.  On  I’observe  surtout  chez  les 
cblorotiques. 

i.  Les  experiences  cinssiques  de  Kiissmuul  et  Tenner  ont  conduit  aux  indmes 
lesultats  ehe>^  les  aniinaux,  par  ligature  simullanec  des  vcrtebrales  et  des  carotides. 
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IjCs  autres  syinptOines  qiie  Ton  pent  observer,  convulsions,  nau- 
sees,  vomissemenls,  ne  s’observent  que  dans  les  anemies  cerebrales 
rapides,  conseculives  aux  pertes  de  sang  abondarites.  De  mfirne  les 
diarrbees  prolongees,  chez  les  enfants,  amenent  des  convulsions  ])ar 
aneinie  cerebrale. 

Tous  ces  signes  se  trouvent  associes  ou  combines  a des  deirres 
divers  dans  les  cas  innombrables  ou,  pour  une  cause  quelconque,  il 
y a de  I’anemie  du  cerveau.  II  est  done  impossible  d’en  tracer  un 
tableau  Clinique  d’ensemble.  Au  point  de  vue  symptomatique,  il  est 
possible  cependant,  d’apres  M.  Potain,  de  decrire  I’anemie  cer6brale 
chez  les  enfants  etchez  les  vieillards. 

Chez  les  enfants,  on  peut  observer  un  stade  d’irritation  et  un 
stade  de  torpeur.  Dans  la  premiere  periode,  la  face  est  rouge,  les 
yeux  brillants  et  hagards.  Il  y a de  I’insomnie,  ou  un  sommeil  leger 
entrecoupe  de  reveils  en  sursaut.  Le  malade  a Pair  tres  inquiet  et 
epouvante.  Il  y a du  delire  chez  les  enfants  plus  ages.  Dans  la  periode 
de  torpeur,  le  petit  malade  est  epuise;  la  face  est  pAle  et  refroidie; 
la  peau  est  fraiche,  les  fontanelles  deprimees;  les  yeux  sont  demi- 
clos,  les  pupilles  immobiles.  Il  existe  une  af>athie  profonde,  et, 
s’il  n’y  a point  d’amelioration,  le  pouls  devient  irregulier,  le  malade 
lombe  dans  le  coma  et  meurt.  C’est  ce  syndrome  que  Marshall  Hall 
a decrit  sous  le  nom  de  maladie  hydrencephaloide. 

Chez  les  vieillards,  Patherome  est  la  principale  cause  de  Panemie 
cerebrale,  et  ne  donne  lieu  qu’au  tableau  clinique  des  troubles  cere- 
braux  chez  le  vieillard  : cephalalgie,  vertige,  bourdonnements 
d’oreilles,  etc.  11  y a,  de  plus,  de  la  faiblesse  dans  les  membres  inferieurs 
et  de  Pembarras  de  la  marche.  Ces  symptbmes  augmentent  quand  le 
sujet  releve  brusquement  la  tete.  Les  malades  dorment  peu  et  mal, 
mais  ne  semblent  jamais  non  plus  tres  eveilles. 

Diagnostic.  — Presque  tous  les  symptomes  que  nous  avons 
indiques  sont  identiques  a ceux  que  Pon  observe  dans  la  congestion 
cerebrale.  Ils  sont,  dans  les  deux  cas,  determines  par  des  troubles 
nerveux  fonctionnels.  Aussi  le  diagnostic  e^t-il  tres  difficile,  sinon 
impossible  entre  ces  deux  affections,  si  Pon  ne  tient  pas  compte  des 
antecedents  du  malade  et  surtout  des  conditions  etiologiques. 

Pronostic.  — Le  pronostic  est  tres  variable,  Panemie  cere- 
brale pouvant  determiner  lamort  par  syncope,  ou  n’entrainer  que  des 
troubles  peu  prononces.  Kiissmaul  attache  une  giande  impoitance  a 
Petat  des  pupilles  ; dans  Panemie  cerebrale  aigue,  elles  sont  resserrees 

et  ne  reagissent  plus  a la  lumiere. 

Le  retour  a Petat  normal  de  la  sensibilite  dela  pupille  est  un  signe 
favorable,  car  il  indique  un  nouvel  apport  de  sang  au  cerveau 

(Eicbhorst). 
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Traitement.  — Le  ti’ailement  do  la  cause  jouo  ici,  coiimie 
dans  la  congestion  cerebrale,  un  i’61e  de  premier  ordre.  La  suppres- 
sion d'une  liemorrliag'ie,  d’une  diarrhee  fera  disparaitro  rapirle- 
ment  les  signes  d’anemie  du  cerveau.  jQuant  a ranemie  cerebrale 
aigue,  son  traitement  est  celui  de  la  syncope. 

R.  WURTZ. 
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Apres  avoir  occupe  un  role  preponderant  dans  Thistoire  de  la 
pathologie  du  cerveau,  la  congestion  cerebrale  estactuellement,  a juste 
litre,  releguee  au  second  plan.  Autrefois,  en  elfet,  on  designait  sous 
le  nom  de  congestion  cerebrale  n’importe  quel  symptome  encephalique, 
dilTus  on  en  foyer,  et  toute  attaque  epileptiforme  ou  apoplectiforme. 
Plus  tard,  sous  I’influence  des  travaux  d’Andral,  Durand-Fardel, 
Calmed,  et  avec  les  progres  de  la  pathologie  nerveuse,  I’importance 
de  cette  alfection  diminua  considerablement,  a mesure  qu’etaienl 
raieux  connues  les  differentes  maladies  du  cerveau.  A Tlieure 
actuelle,  elle  ne  joue  plus  qu’un  role  assez  efface,  aussi  n’y  insiste- 
rons-nous  pas  longuement. 

Rappelons  que  la  congestion  des  meninges,  etudiee  plus  haul 
(p.  119),  estintimementliee  a cede  du  cerveau. 

La  congestion  cerebrale  pent  elre  physiologique 

ou  pathologique. 

A.  — Le  sommeil,  d’apres  M.  Brovvn-Sequard,  serait  le  resultal 
d line  congestion  physiologique  de  I’encephale.  On  sail  qu’au  con- 
traire,  pour  Durham,  il  s’agirait  d’une  anemie  cerebrale.  La  pensee, 
le  travail  intellecluel  inlensif  ou  prolonge  peuvent  determiner  egale- 
ment  de  la  congestion  des  centres  cerebraux;  sous  I’influence  d’un 
exces  de  tension  d’esprit,  la  demarcation  qui  existe  entre  la  conges- 
tion physiologique  et  la  congestion  pathologique  peut  6tre  franc'hie. 

B.  Les  causes  qui  determinentlla  congestion  pathologique  sont 
nombreuses  et  d’ordres  divers.  On  peut  les  ranger  sous  quatre  chefs 
differents  ; 

1”  Elies  peuvent  etre  idiopathiques  ; 

2“  Elies  peuvent  survenir  comine  epiphenomene  au  cours  d’une 
maladie  de  I’axe  nerveux  ; 
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30  Elies  s’observenl  au  coui'S  de  cerlaines  maladies  du  coeureldes 
alVecUons  chroniques  des  poumons  ; 

4”  All  cours  des  maladies  infeclieiises  et  des  intoxications. 

— Pa  congestion  idioimtliique  constitue  toute  la  maladie.  On 
I’observe  de  preference  chez  les  personnes  obeses,  a cou  court,  a 
large  carrure  et  a face  ordinairement  congestionnee,  chez  les  artbri- 
tiques,  les  goutteiix  et  les  plethoriques.  Elle  constitue  souvent  une 
manifestation  hereditaire,  comme  les  diatheses  qu’elle  accompagne. 
Elle  survient  a la  suite  d’une  emotion  morale  vive,  d’une  colere,  ou 
d’une  exposition  subite  au  froid  ou  a la  chaleur.  Le  sejour  dans  un 
local  trop  chaud  ou  glace,  aussi  bien  qu’une  insolation,  peuvent  la 
determiner.  On  I’a  vue  egalement  survenir  a la  suite  de  suppressions 
de  flux  hemorrhoidaires,  de  regies,  ou  meme  d’epistaxis.  Enlin  la 
digestion  et  la  constipation  semblent  aussi  jouer  ici  un  r61e  deter- 


II,  Dans  certaines  maladies  nerveuses  on  observe  des  acces  de 

congestion  cerebrate  : dans  I’epilepsie  vraie,  la  paralysie  geneiale  et 
les  tumeurs  cerebrates.  Les  attaques  epileptiformes  ou  apoplecti- 
formes  que  Ton  voit  survenir  quelquefois  dans  la  sclerose  en  plaques, 
et  au  cours  du  tabes  ou  de  la  maladie  de  Parkinson,  veritables  ictus 
suivis  d’hemiplegie,  sont  vraisemblablement  dus  aussi  a des  acces  de 

congestion  cerebrate.  i ; 

III,  Elle  s’observe  egalement,  active  ou  passive,  dans  les  mala- 

fU,  pmwr  P.t  dans  certaines  maladies  chroniques  du  poumon. 


minant. 


1.  Exp6rimentalement,  en  arreU 
Herrmann  et  Escher  onl  produit  des 
pneiqucs. 
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alLeints  (Tune  paralysio  vaso-molricc;  la  dilatation  vasciilairo  qui 
s’ensiiit  determine  un  apport  plus  considerable  de  sang.  Le  nitrite 
d’ainyle  agit  de  lameme  fagon. 

Anatomie  pathologique.  — Les  alterations  anatomiques  de 
la  congestion  cerebrale  se  manifestent  par  une  richesse  plus  grande 
dll  cerveau  en  liquide  sanguin.  On  observe  une  dilatation  marquee 
des  vaisseaux  meninges.  Les  granulations  de  Pacchioni  sont  imbibees 
de  sang.  Lorsqu’on  a enleve  les  meninges,  la  surface  du  cerveau 
apparait,  non  plus  grise,  mais  rougeatre,  rouge  sombre  dans  les  cas 
accentues.  L’ecorce  aalors  une  teinte  violacee  et  ecchymotique.  A la 
coupe,  la  substance  blanche  est  d’un  rose  tendre,  couleur  hortensia, 
et  laisse  aussitot  suinter  ga  et  la  un  certain  nombre  de  petites  taches 
de  sang.  Ce  piquete  hemorrhagique  s’observe  aussi  sur  la  substance 
grise.  Le  cerveau  est  dit  alors  sable  on  piquete.  Les  coupes  sont  d’un 
aspect  humide  qui  s’explique  par  I’cedeme  concomitant.  Lorsqu’on 
presse  la  substance  cerebrale  entre  ses  doigts,  on  en  fait  sourdre  un 
liquide  rouge  en  quantite  plus  ou  moins  considerable. 

L’examen  histologique  de  coupes  du  cerveau  atteint  de  congestion 
cerebrale  montre  les  gaines  lymphatiques  des  vaisseaux  gorgees  de 
globules  rouges  et  de  sang.  On  constate  parfois  au  microscope,  c.a  et 
la,  de  fines  dechirures  des  capillaires.  Quand  I’liyperemie  a dure  un 
certain  temps,  on  observe  la  transformation  des  globules.  L’hemo- 
globine  devient  un  pigment  jaunatreet  se  transforme  en  granulations. 
Ges  granulations  existent  en  plus  grand  nombre  au  niveau  des  bifur- 
cations des  vaisseaux,  des  eperons  vasculaires,  parce  qu’en  cet  endroit 
les  gaines  lymphatiques  sont  plus  laches  et  olTrent  un  plus  grand 
espace. 

Durand-Fardel  a rattache  a la  congestion  cerebrale  repetee  ce 
qu’il  appelle  Vetat  crible.  Cet  etat  crible  consiste  en  une  ectasie  des 
espaces  lymphatiques  perivasculaires,  grace  a laquelle  les  vaisseaux 
paraissent  entoures  d’ouvertures  beantes  dont  le  diametre  pent 
atteindre  celui  d’une  tete  d’epingle. 

Symptomes.  — Les  symptomes  que  determine  la  congestion 
de  Tencephale  tiennent  a deux  ordres  de  causes.  II  y ad’abord  des  per- 
turbations, des  changemenls  dans  la  nutrition  du  cerveau,  etensuite 
une  augmentation  de  pression  intra-cranienne.  Les  signes  provoques 
par  ces  causes  offrent  d’ailleurs  la  plus  grande  analogie  avec  ceux  de 
1 anemie  cerebrale.  Ils  s’observent  a des  degres  fort  differents.  Dans 
les  cas  les  plus  legers,  il  y a de  la  pesanteur  de  la  tete,  une  cephal- 
algie  legere  et  diffuse.  La  vue  est  trouble.  Le  malade  volt  des  flam- 
rn^ches,  des  raies  de  feu,  des  barres  rouges  ; ce  symptOme  etait 
deja  connu  de  Galien.  En  m6me  temps  on  peut  observer  du  vertiije 
des  eblouissements,  des  tintements  d’oreille  et  des  etourdissements^ 
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Si  la  congestion  csl  |)lus  marquee,  il  pent  y avoir  du  dMire,  allernanl, 
on  non,  avcc  des  plienonifenes  de  depression  intellecluelle,  del’assoii- 
pissement  on  de  I’hebelude.  Ennn,dans  les  cas  les  plus  prononces,  il 
y a line  veritable  attaque,  complete  on  incomplete,  suivie  de  retro- 
cession. An  moment  de  I’iclus,  la  face  cst  tres  rouge,  vultueuse,  ou 
cyanosee  s’il  s’agit  d’une  congestion  passive.  La  respiration  est  ster- 
toreuse,  et  cliez  quelques  malades  on  constate  des  vomissements. 

L’attaque  est  apoplectiforme  ou  epileptiforme.Dans  le  premier  cas, 
il  la  suite  de  I’ictus  congestif,  quand  le  malade  revient  ii  lui,  il  y a des 
troubles  paralytiques  transitoires,  de  I’hemiplegie  ou  de  I’aphasie, 
qui  ne  durent  d’ailleurs  qu’un  temps  assez  limite,  les  mouvements  et 
la  parole  revenant  pen  ii  peu,  souvent  au  bout  d’un  temps  tres  court. 
On  observe  aussi,  mais  plus  rarement,  des paralysies  limitees(gene  de 
la  langue,  paresie  des  doigts).  Du  cote  de  la  sensibilite,  les  troubles 
sont  moins  marques.  Certains  malades  accusent  de  la  pareslbesie  et 
un  peu  d’engourdissement  musculaire.  Quand  I’attaque  est  epilepti- 
forme,  la  congestion  se  traduit  par  des  phenomenes  d’excitation  d’in- 
lensite  et  de  duree  variables.  Parfois  ce  ne  sont  que  des  spasmes 
musculaires,  quelques  secousses  des  muscles  de  la  face,  ou  des  con- 
vulsions generalisees  sansperte  de  connaissance.  Dans  d’autres  cas, 
ily  a line  veritable  attaque  d’epilepsie  typique,  avecperte  de  connais- 
sance. 

Marche,  duree,  terminaison.  — Les  symptfimes  que  nous 
venons  de  decrire  presentent,  ainsi  que  nous  I’avonsdit,  des  variations 
considerables  d’intensite  etde  duree.  Ils  peuvent  evoluer  en  quelques 
secondes,  ou  en  quelques  heures,  ou  meme  en  plusieurs  journees, 
laissant  souvent  a leur  suite  une  sorte  de  torpeur  et  d hebetude  qui 
ne  sedissipe  qu'a  la  longue.  Il  y a frequemment  des  recidives.  Ges 
recidives  assombrissent  notablement  lepronostic,  car  elles  facilitent 


la  production  d’bemorrbagies  cerebrates. 

Formes.  — On  a decrit  un  grand  nombre  de  formes  de  la 
congestion  cerebrate.  Andral  en  avaitadmis  jusqu’a  huit.  M.  Potain  en 
admet  quatre : une  forme  legere,  une  forme  grave, une  forme  apoplec- 
tique  et  une  forme  de  congestion  veineuse.  D’apresEichhorst,  on  pent 

distinguer  ; _ . 

(j, Une  forme  cephalalgique,  caracterisee  par  des  maux  de  tcte 

plus’ou  moins  violents,  par  des  batteraents  et  des  pousses  con- 
£T6Sliv6S  * 

jj,—  Une  forme  ^;s?/c/^i(^^^e,dans  laquelle  les  malades, excites, sans 
sommeil,  peuvent  devenir  maniaques  et  meme  demeurer  pour  long- 


t6mpS  pSYChopS-ltliCjUGS  ^ 

c.  — Une  forme  co7ivulsive.me  s’observe  surtout  chez  les  enlants. 
Des  spasmes,  des  attaques  epileptiformes,  avec  raideur  de  la  nuque, 
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caracterisenl  cctte  forme,  dont  le  diagnoslic  differentiel  avec  I’epi- 
lepsie,  la  meningilc  el.  meme  le  tetanos  est  fort  diflicile  ; 

d.  — One  forme  apoplectique,  dormant  le  tableau  de  riiemorrliagie 
cerebrale.  Cette  forme  est  admise  par  tous  les  auteurs  qui  ont  essaye 
de  classer  les  differentes  modalites  cliniques  de  la  congestion 
cerebrale. 

Toutes  ces  divisions  peuvent  sembler  unpeu  artiflcielles.  II  faut  se 
rappeler  qu’en  dehors  de  formes  Ugeres,  caracterisees  par  un  peu  de 
mal  de  tete  et  d’etourdissement,  les  formes  graves  de  la  congestion 
cerebrale comprennentdes  attaques  apoplectiformes  ou  epileptiformes 
et  des  troubles  psychiques,  soit  d’excitation  (forme  psychique  d’Ei- 
chliorst),  soit  de  depression  (congestion  veineuse  de  Potain). 

Diagnostic.  — Ainsi  que  le  faisait  remarquer  Trousseau,  on  a 
fait  passer,  sous  le  nom  de  congestion  cerebrale,  bien  des  attaques 
d’epilepsie  vraie,  I’epilepsie  elant  inavouable  pour  Tentourage  du 
malade.  La  forme  apoplectique  de  I’hyperemie  cerebrale  est  fort  diffi- 
cile a diagnostiquer  d’avec  les  ictus  apoplectiques  proprement  dits, 
comine  ceux  de  Phemorrhagie  cerebrale  et  de  Pepilepsie. 

Les  symptomes  de  I’anemie  cerebrale  sont  tellement  semblables  a 
ceux  de  la  congestion  que  le  diagnoslic  differentiel  entre  ces  deux 
affections  est  souvent  des  plus  delicats.  Pour  I’etablir,  les  antecedents 
et  les  conditions  eliologiques  constituent  des  facteurs  de  premiere 
importance.  L alcoolisme  aigu,  I’insolation  se  reconnaitront,  d’autre 
part,  plus  facilement. 


Suivant  que  la  congestion  cerebrale  est  active  ou  passive,  on 
observe  des  diffei-ences  dans  les  signes  qui  permettront  de  diagnos- 
tiquer Pune  ou  Pautre  de  ces  formes.  Dans  la  congestion  active  le 
pouls  est  dur,  plein,  les  carotides  battent  et  la  face  est  I’ouge  et 

congestionnee.  Dans  la  congestion  passive,  le  pouls  est  petit  et  la 
face  cyanosee. 

Traitement.  — Le  traitement  de  la  congestion  cerebrale  com- 

pi-end  deux  indications.  11  pent  etre  prophylactique,  vu  les  recidives 

que  Ion  observe  si  frequemment,  ou  curatif.  Les  individus  avant 

deja  eu  des  congestions  cerebrates  devront  eviler  toutes  les  caLes 

qui  peuvent  determiner  un  nouvel  acces  congeslif  (sejour  dans  des 

endroits  a temperature  trop  elevee,  emotions,  etc.).  La  constipation 

devra  etre,  chez  eux,  constamment  evitee.  S’il  y a ictus  apoplec- 

lique,  on  appliquera  le  traitement  ordinaire  de  Pattacrue  les 

sangsues  derriere  Poreille,  la  saignee,  etc.  Conseculivemeit  ’pou 

ev,ter  le  relour  <le  I’allaque,  on  fera  suivre  au  malade  un  I’elime 

appropne.  Les  cures  d'eau  froide  peuvent,  dans  ces  cas  enle 
quelques  services.  lendie 


R-  WURTZ. 
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Historique.  — L’hemorrhagie  cerebrale  constitue  une  lesioa 
Irop  evidente  pour  avoir  ete  ignoree  des  anciens  medecins;  et  I’his- 
toire  de  cette  affection  remonle  en  effet,comme  le  dilGrisolle,  au  pre- 
mier age  de  la  science.  Les  anciens  anatomo-palhologistes,  etenpar- 
liculier  Morgagni,  I’onl  nettement  decrite.  Au  commencement  de  ce 
siecle  elle  fut  I’objet  de  travaux  importants,  parmi  lesquels  on  a cou- 
tume  dementionner  surtoutceux  d’Andral,  Grnveilhier,  Abercrombie, 
Gendrin  et  Rochoux.  Ge  dernier  auteur  lui  consacra  en  183.3  une  mo- 
nographie  longtemps  classique  {Recherches  sur  I apoplexie)  dont  le 
titre  consacra  une  deplorable  confusion  de  termes  qui  a longtemps 
regne  en  nosograpliie  : apoplexie  devenait  en  effet  sous  la  plume  de 

Rochoux  synonyme  d’hemorrhagie. 

Les  travaux  modernes  de  MM.  Charcot  et  Bouchard  sur  les  ane- 
vrysmes  miliaires,  les  travaux  franeais  et  etrangers  sur  les  localisa- 
tions cerebrates  ont  renouvele  cette  question  ancienne  de  Themiplegie 
cerebrale  et  I’ont  eclairee  d’un  jour  tout  nouveau  : nous  aurons  occa- 
sion dans  le  cours  de  cet  article  de  citer  les  noms  des  auteurs  divers 
a oui  I’on  doit  une  contribution  a I’etude  de  I’hemorrhagie  cerebrale. 

Anatomie  pathologique.  — A.  Siege  de  Vhemorrhagie.  — 
La  re^le  ordinaire  est  que  le  foyer  hemorrbagique  siege  dans  la 
region  opto-striee,  el  plus  rarement  sur  les  hemispheres  ou  dans  les 
autres  parties  de  I’encephale.  M.  Grasset  a donne  un  interessant 
releve  de  mue  autopsies  ou  I'onti-ouva  des  foyers  hemorrhag.ques  de 
I'encephale  anciens  ou  recenls : les  onze  malades  autopsies  presen- 
terent  vingl  foyers  : douze  fois  le  foyer  occupail  la  region  oplo-slnee, 
^put  fois  les  hemispheres,  une  fois  le  cervelet.  , , p 

Les  foyers  de  la  region  opto-striee  se  locahsaient  de  la  faQon 

suivante  : ^ 

ReRion  opto-sLriee  et  penetration  ventnculaire - 

Couche  optique  et  noyau  caude 2 

Couche  optique g 

Noyau  lenticulaire 

Dans  les  hemispheres  les  localisations  se  faisaieut  ainsi : 

2 

Centre  ovale ’ 5 

Girconvolutions 
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Cette  statistique  met  en  pleine  evidence  I’atteinte  freqiiente  entre 
toutes  dll  noyau  caude,  et  en  etTet,  ainsi  qiie  I’a  signale  M.  Charcot, 
c’est  a la  surface  externe  de  ce  noyau,  entre  lui  et  la  capsule  externe, 
dans  une  sorte  de  cavite  virtuelle  qui  separe  ces  deux  parties,  la  oil 
rampent  quelques  branches  des  arteres  striees  externes  {leniiculo- 
stri^es)  que  se  produit  ordinairement  la  rupture  arterielle  qui  fait  le 
foyer : M.  Charcot  a appele  I’artere  lenticulo-striee  artere  de  llie- 
morrhagie  cev6brale. 

D’autres  parties  de  I’encephale^  — en  dehors  du  cerveau  et  du 
cervelet  — peuvent  encore  etre  atteintes  : nous  ne  ferons  que  men- 
tionner  ici  les  foyers  despedoncules  cerebraux  et  de  la  protuberance, 
foyers  rares  a la  verite,  et  qui  seront  etudies  en  d’autres  articles. 

II  est  frequent,  a I’autopsie  d’un  individu  succombant  a une  he- 
morrhagie  cerebrate  ou  aux  suites  plus  on  moins  eloignees  de  cette 
affection,  de  trouver  des  foyers  multiples,  de  meme  date,  ou  de  dates 
successives  plus  ou  moins  rapprochees.  On  voit  ordinairement  deux 
foyers,  mais  quelquefois  trois,  quatre,  etc. : on  en  auraitcompte  jus- 
qu’a  seize  (Grisolle).  La  symetrie  de  ces  foyers,  quand  il  en  existe  deux, 
est  dans  quelques  cas  tout  a fait  remarquable  (Grasset). 

B.  Le  foyer  dliemorrhagie  et  son  Evolution.  — Un  foyer  d’he- 
morrhagie  abondante  et  recente  se  decele  deja  a I’ouverture  de  la 
cavite  cranienne:  les  circonvolutions  qui  le  recouvrent  sont  aplaties 
et  anemiees,  et  en  pressant  sur  elles  on  pent  percevoirune  sensation 
de  fluctuation. 

L’aspect  du  foyer  varie  beaucoup  suivant  son  age,  el  les  divers 
aspects  se  deduisent  facilement  de  1’evolution  de  la  lesion. 

Le  sang  epanche  remplit  pendantles  premiers  jours  toutela  cavite 
qu  il  s est  creusee  par  effraction  au  sein  de  la  substance  nerveuse  ; il 
se  coagule,  non  comme  dans  une  palette,  mais  comme  dans  le  cceur 
droit : il  ne  se  r6tracte  pas.  La  quantite  de  sang  epanche  est  des  plus 
variables  : le  poids  va  de  quelques  grammes  a 150  ou  200  dans 
quelques  cas. 


Les  parois  du  foyer  recent  sont  anfractueuses  : en  les  examinant 
sous  I’eau,  on  voit  flotter  des  lambeaux  de  substance  cerebrate  a peine 
adherents.  On  trouve  aussi  sur  ces  parois  le  ou  les  vaisseauxrompus 
avec  les  lesions  speciales  que  nous  etudierons  ailleurs. 

Tel  est  Faspect  d’un  foyer  recent : sang  coagule,  non  retracte 
parois  dechirees,  tomenteuses.  ’ 


Icu: 

psyi 
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Avcc  le  temps,  caillot  etiiaroi  du  I'oyer  suhissenldes  modifications 
prononcees. 

La  degenerescencc  graisseuse  s’empare  fie  tons  les  elements  qui 
composent  le  caillot,  hematics,  leucocytes,  librinc,  et  les  fait  dispa.- 
raitre  pen  ii  pen  : le  caillot  se  condense,  prend  une  teinte  grisatre,  se 
detache  de  la  paroi,  et,  reduit  pcogressivement  a une  petite  masse 
ocreuse,  persiste  desmois  et  des  annees,  poui’  se  resorberen  totalite 
aim  moment  donne.  La  matiere  colorante  des  hematics,  seule,  ne 
disparait  pas,  elle  imbibe  la  substance  cerebrale  qui  fait  paroi  au 
foyer,  se  transformant  en  hematoi'dine  avec  ses  petits  cristaux  carac- 
teristiques. 

Cependant,  et  parallelementaux modifications  qui  transforment  le 
caillot,  la  substance  nerveuse  du  foyer  subit  la  degenerescence  gra- 
nulo-graisseuse ; elle  se  ramollit,  ce  qui  avait  fait  croire,  bien  a tort, 
que  I’hemorrhagie  etait  la  consequence  du  ramollissement  (ramol- 
lissement  hemorrhagipare  de  Rochoux) ; enfm  elle  disparait,  laissant 
place  au  tissu  nevroglique  de  neoformation  qui  bientot  forme  tissu  de 
sclerose  : les  parols  du  foyer,  ocreuses,  deviennent  lisses  comme  les 
parois  d’un  kyste. 

Toutes  ces  modifications  paralleles  amenent,  apres  un  temps  va- 
riable, le  foyer  a I’etat  de  cicatrice,  cicatrice  dont  les  levres  conjonc- 
tives,  colorees  par  nieinato'idine,  vesiQiU  si  le  foyer  estgrand, 

ou  s’accolent  si  le  foyer  est  petit. 

G.  Lesions  connexes  et  consecatives.  — A I’autopsie  des  individus 
succombant  a I’hemorrhagie'Jcerebrale  on  trouve  ordinairement  dans 
I’encephale  et  la  moelle  une  serie  de  lesions  surajoutees  aux  lesions 
foridamentales  enumerees  ci-dessus  : 

Les  art&res  cerebrales  presentent  des  modifications  diverses  : 
endarterite(atherome),  arterite  totale,etsurtoutanevrysmes  miliaiies, 
ceux-ci  temoignant  par  leur  presence  de  la  cause  qui  a cree  I he- 
morrhagic cerebrale. 

Les  ventricules  peuvent,  dans  les  hemorrhagies  recentes  et 
abondantes  de  la  region  opto-striee,  etre  trouves  remplis  de  sang. 

Mais  la  lesion  la  plus  interessante  est  celle  qui  se  rencontre  dans 
les  hemorrhagies  de  date  ancienne,  chez  les  hemiplegique^  atteints 
de  contracturo  secondaire  pendant  leur  vie,  celle  que  depuis  les  tra- 
vaux  initiateurs  de  Turck  et  ceux  de  MM.  Charcot  et  Bouchard  on 
designe  sous  le  nomde  degeneration  secondaire  du  faisceau  pgi  a- 
midal.  L’histoire  complete  des  degenerations  secondaires  du  lais 
ceau  pyramidal  fait  partie  de  la  imthologie  mMullaire : nous  n en 

dirons  ici  sommairement  que  ce.  qui  a trait  a nolle  sujet. 

Rappelons  d’abord  en  deux  mots  le  trajet  cerebro-medullaire  cu 
faisceau  pyramidal.  II  prend  son  origine  dans  les  circonvolutions 
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elites  inolrices  derecorce  cerebrale,  e’est-a-dire  dans  les  circonvo- 
hitions  frontale  et  parietalc  ascendantes  et  dans  le  lobule  paracentral: 
il  nail  la,  siiivant  toutc  vraisemblance,  en  tout  ou  en  parlie,  des 
grandes  cellules  pyramidales  de  ces  regions  inotrices.  II  traverse 
ensuite  en  eventail  la  region  du  centre  ovale,  contenu  lout  entier 
dans  les  I'aisceaux  fronto-parietaux  de  Pitres,  el  converge  vers  la 
capsule  interne  ou  ses  fibres  se  massent  en  un  faisceau  occupant 
les  deux  tiers  anlerieurs  du  segment  posterieur  de  cette  capsule. 
Dans  le  pedoncule  cerebral  il  se  trouve  a la  region  moyenne  de  I’etage 
inferieur,  sc  dissocie  dans  I’etage  inferieur  de  la  protuberance,  forme 
la  pyramide  anlerieure  du  bulbe  et  se  de.cusse  au  collet  du  bulbe.  Mais 
cette  decussation  est  incomplete  : une  petite  partie  des  fibres  du  trac- 
tus  pyramidal  continue,  sous  le  nom  de  faisceau  pyramidal  direct 
ou  cordon  de  Tiirck,  son  trajet  le  long  du  sillon  anterieur  de  la 
moelle  jusqu’a  la  partie  moyenne  de  la  moelle  dorsale  oii  elle  se 
termine. 


Quanta  la  partie  la  plus  importante  du  faisceau  pyramidal,  celle 
qui  se  decusse  au  collet  du  bulbe,  elle  passe  dans  le  cordon  lateral 
de  la  moelle  du  cote  oppose,  et,  sous  le  nom  de  faisceau  pyramidal 
croise,  descend  dans  presque  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  diminuant 
de  volume  regulierement  de  haul  en  bas.  Applique  par  sa  partie 
postero-interne  a la  come  posterieure  qu’il  ne  quitte  que  vers  la  partie 
terminale  de  son  trajet,  pour  se  rapprocher  de  la  superficie  de  la 
moelle,  le  faisceau  pyramidal  croise  est  ovalaire  dans  la  region  cervi- 
cale,  triangulaire  a sommet  antero-interne  dans  la  region  dorsale, 
triangulaire  enfin  a sommet  antero-externe  dans  la  region  lombaire. 

La  legle  qui  preside  ala  degeneration  secondaire  du  faisceau  py- 
ramidal est  la  suivante  : quand  ce  faisceau  est  detruit  en  un  point 
quelconque  de  son  trajet  cerebro-medullaire,  les  fibres  situees  au- 
dessous  du  point  lese  degenerent  dans  toute  la  hauteur  du  faisceau. 

Il  suit  de  la  que  les  foyers  hemorrhagiques  de  I’encephale  qui 
leseront  profondemenl  le  cortex  dans  la  region  circumrolandique, 
centre  ovale  dans  la  region  des  faisceaux  fronto-parietaux,  la  capsule 
interne  dans  les  deux  tiers  anlerieurs  de  son  segment  posterieur,  les 
pedoncules  cerebrauxala  partie  moyenne  de  I’etage  inferieur,  la  pro- 
tuberance annulaire  dans  son  etage  inferieur,  determineront  la  dege- 
neration secondaire  du  faisceau  pyramidal  sur  une  hauteur  qui  cor- 
lesjiondra  a toute  la  partie  situee  au-dessous  du  point  lese. 

N entraineront  pas  au  contraire  la  degeneration  secondaire  du 
(aisceau  pyramidal  les  foyers  cerebraux  qui  n’interessent  les  fibres 
pyrarmdales  en  aucun  point  de  leur  parcours  : tels  les  foyers  stricte- 

menthmiles  aux  noyaux  gris : noyau  caude  et  lenliculaire,  couche 
oplique,  etc. 


21G 


MALADIES  DU  SYSTEME  NERVEUX 


Le  Irajel  de  la  degeneration  est  nalnrelleinenl  celui  des  fibres  py- 
ramidalcs^  : il  se  marque  par  un  tractns  gris  opaque,  traclns  de  scle- 
rose reconnaissable  deja  a I’oeil  nu  la  on  il  al'lleure  la  surface  de  I’axe 
nerveux  (parlie  nioyenne  de  I’etage  inferieiir  dii  pedoncule,  pyrarnide 
anlerieure  du  bulbe),et  dans  lequel  le  microscope  fail  reconnailre  les 
lesions  sclerenses  caracteristiques  : disparition  des  tubes  nerveux, 
augmentation  de  la  irame  nevroglique,  qui  prend  la  place  du  tissu 
nerveux  disparu,  epaississement  des  parois  des  vaisseaux,  etc. 

Telles  sont  les  lesions  principales  que  Ton  rencontre  a I’autopsie 
des  individus  siiccombant  a Themorrhagie  cerebrate  : elles  different 
largement  d’aspect  suivant  I’epoque  a laquelle  survientla  terminaison 
fatale.  Celle-ci  siiit-elle  de  pres  I’ictus  hemorrhagique,  on  trouve  un 
foyer  recent  avec  caillot  et  pas  de  degeneration  secondaire.  La  mort 
ne  survipnt-elle  que  tardivement  apres  une  survie  notable,  on  trouve 
un  kyste  cicatriciel  ou  une  cicatrice  lineaire,  temoin  de  I’epanche- 
ment  sanguin  ancien  5 el  si  pendant  la  vie  il  s’etait  fait  de  la  contrac- 
ture secondaire  dans  les  membres  hemiplegies,  on  trouve  la  degene- 
ration secondaire  du  faisceau  pyramidal. 

A I’autopsie  des  individus  qui  succombent  rapidement  a I’liemor- 
rhagie,  qui  sont  enleves  pendant  la  periode  d’apoplexie,  on  trouve 
des  ecchynioses  a siege  varie  : sons  la  peau,  sous  le  pericrane,  aux 
plevres,  au  pericarde,  sur  I’endocarde,  a I’estomac,  etc.  (Charcot). 

En  1873,  M.  Ollivier  a decrit  les  foyers  dlmnorrhagie  piilmonaire 
se  developpant  chez  I’liemiplegique  apoplectique  peu  apres  1 ictus 
hemorrhagique.  Le  meme  auteur  a signale  (1874)  des  foyers  d’hemor- 
rhagie  renale  chez  les  sujets  succomhant  rapidement,  a la  periode 
apoplectique. 

Quelques  autres  lesions  peuvent  encore  s’ohserver  au  coursd  une 


1.  On  sail  que  les  faisceaux  pyramidal  crois6  et  pyramidal  direct  subissent  dans 
leur  disposition  les  variations  individuelles  les  plus  grandes  : tantot,  au  lieu  de  a 
disposiUon  normale  decrite  ci-dessus,  il  y a semi-decussation  symetrique,  le 
croise  et  le  faisceau  direct  etant  de  mSme  volume;  iantdt  il  y a decussation  totale  ej 
absence  de  faisceau  direct;  tantdt  le  faisceau  direct  est  plus  gros  que  le  faisceau 
croise  etc.  La  degeneration  secondaire  n’est  en  rien  inlluencee  par  ccs  'sanations 
elle  suit  les  faisceaux  pyramidaux  dans  toutes  leurs  dispositions  anatomiques,  que  que 
atries  Mds  il  , . plu..  «•  PiU'es  i,  rdse,„bl4  dx  ^ 

ration  des  deux  faisceaux  pyramidaux  croises  consecutivement  a un  , 

la^s  le  cerveaV^ix  fois  la  le^  degenerative  secondaire  etait  auss.  developpee 

dans  e SLau  croise  du  cote  de  la  Idsion  que  dans  le  faisceau  croisd  du  cd te 
oonose-  dans  les  quatre  autres  cas  la  degeneration  etait  moms  inarquee  du  cO  e 
JEmonyme TL  £io\  que  du  cdtd  oppose.  Dans  ces  cas  le  faisceau  pyramidal  direct 

'‘1er^WeSe:"i:;oS  ^S%ur  expliquer  ce  fait  anatomique  do^  noiis 
dirons  ailleurs  la  traduction  clinique,  celle  de  M.  pyi’a- 

voit  la  une  preuve  de  I’extrdme  irregularite 

midaux  et  de  I’dtroitesse  des  connexions  qui  unissent  ces  laisce  . 
cOtddu  corps. 
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hemorrhagie  cerebrale  : leiir  elude  sera  inieux  placee  quantl  nous 
Iraiterons  des  syniptomes  (alrophie  musculaire,  arlhropathies,  etc.)- 

Etiologie.  Pathog^nie.  — Dans  les  maladies  diles  clysci  a- 
siques  on  peul  trouver,  a I’autopsie  des  individus  succoinbanl  a ces 
maladies,  des  foyers  d’hemoiThagie  cerebrale,  comme  aussi  d’autres 

manifestations  hemorrhagiques(pulmonaires,cutanees,renales,  etc.). 

II  en  est  ainsi  dans  le  typbus,  la  pyemie,  I’ictere  grave,  I’anemie  per- 
nicieuse,  le  purpura,  I’hemophilie,  la  leucocythemie,  etc.  Ces  foyers 
hemorrhagiques  cerebraux  ne  sont  qu  un  episode  de  la  maladie 
generale,  souvent,  il  est  vrai,  terminal,  et  partant  de  toute  gravite, 
mais  en  somme  im  episode,  dont  le  mecanismepathogenique  ne  nous 
est  pas  bien  connu. 

La  veritable  hemorrhagie  cerebrale  est  I’hemorrhagie  par  rupture 
de  V an&vrystne  miliaire. 

A I’aulopsie  d’un  individu  succombant  dans  les  deuxou  trois  jours 
qui  suivent  rictus  hemorrhagique,  ouvrez  le  foyer,  enlevez-le  avec  les 
parties  du  cerveau  qui  I’entourent,  et  placez  le  tout  dans  un  vase 
rempli  d’eau  que  vous  renouvellerez  avec  precaution  les  jours  suivants. 
La  substance  cerebrale  dissociee  pourra,  apres  quelques  jours,  etre 
enlevee  facilement  sous  un  filet  d’eau  ; les  vaisseaux  resteront  seuls. 
Enlevez  ces  vaisseaux,  etalez-les  sur  une  lame  de  verre,  vous  verrez 
dissemines  sur  eux  de  petits  points  rouges  ou  noirs,  gros  comme  une 
tete  d’epingle  ou  un  peuplus  : ce  sont  la  les  anevrysmesmiliairesen- 
trevus  par  Cruveilhier  enl836  (foyers  miliaires  d’apoplexie  capillaire) 
et  dont  le  role  a ele  mis  en  pleine  evidence  par  MM.  Charcot  et  Bou- 
chard L 

Qu’est-ce  qu’un  anevrysme  miliaire?  Quelle  cause  palhologique 
en  amene  la  formation?  A quelle  cause  est  due  la  rupture  ? Voila  les 
trois  points  qu’il  faut  examiner  rnaintenant. 

a.  — L’anevrysme  miliaire  a la  structure  classique  de  tous  les  ane- 
vrysmes  : sac  forme  par  les  tuniques  interne  et  externe  alterees,la  tu- 
nique  moyenne  ayant  disparu. 

MM.  Charcot  et  Bouchard  avaient  admis  que  la  lesion  primitive 
essentielle  etait  la  periarterite.  Zenker  et  plus  tard  Eichler-  ont  ac- 
corde  la  part  iniliale  dans  le  processus  a I’endarterite.  II  importe  peu 
d’ailleurs  : periarterite  et  endarierite  atheromateuse  sont  en  realite 
associees  dans  la  formation  du  sac  anevrysmaP. 


1.  Archives  de  physio logie,  1868. 

2.  Deuls;  Arch,  fur  IcLin.  Med.,  Bd.  XXII,  ct  Centvalbl.  fur  Nerven,,  Bd  I 
p.  227. 

3.  La  rupture  du  sac  anevrysmal  pent  se  faire  de  deux  fagons  : a,  brusquemeut 
et  largement,  ce  qui,  lorsqu’il  s’agit  d’une  artdriole  de  volume  assez  notable,  cree 
d embl6e  le  foyer  hemorrhagique;  b,  le  sac  cede  et  le  sang  s’epanche  en  petite  quan- 
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b.  — Les  causes  ([ui  delennineiiL  la  fonnalion  ole  I’anevrysme  mi- 
liaire,  c’est-a-tlire  les  causes  mediales  ou  secondes  de  riiemorrhagie 
cerebrale  — I’anevrysme  iniliaire  rompu  elant  la  cause  procliaine  el 
imiuediate  — sout  assez  obscures.  On  s’acconle  a reconriailre  une 
certaine  inllueiice  aux  I'acteurs  suivanls  : 

Age.  — L’hemoiThagie  cerebrale  s’observe  surtoul  chez  le  vieil- 
lard,  de  soixante  a soixante-dix  ans.  Mais  11  imporlede  dire  que  Tane- 
vrysine  miliaire  n’est  nullement  une  lesion  banale  de  la  vieillesse  : il  esl 
des  vieillards  qui  n’en  presenlenl  pas,  et  il  existe  chez  les  adultes 
el  les  individus  jeunes  faisant  un  foyer  d’hemorrhagie  cerebrale. 

Sexe.  — Les  liommes  paraissent  plus  alleinls,  mais  c’est  qu’ils 
sont  plus  exposes  a ralcoolisrne,  au  saturnisme,  etc.,  I'acteurs  de  la 
sclerose  arterielle. 

Heredite.  — M.  Dieulafoy  a affirme  la  notion  de  I’heredite,  connue 
depuis  longlemps  d’ailleurs^  : pourlui,  I’liemorrhagie  cerebrale  est 
essenliellement  tieredilaire,  plus  liereditaire  que  le  cancer  et  la  phtisie. 
« Elle  frappe  plusieurs  membres  d’une  faniille,  et  il  n’est  pas  rare 
que  dans  une  mfime  lignee  une  generation  plus  jeune  soil  atteinte 
avant  une  generation  plus  agee.  » 

Sclerose  arterielle.  — C’est  la,  onl’a  compris  depuis  la  description 
anatoinique,  la  cause  efllciente  de  Tanevrysme,  et  les  facteurs  de 
celte  sclerose  : alcoolisme,  saturnisme,  goutte,  diabete,  rhumatisme , 
senilite,  seront  parmi  les  I'acteurs  de  Theinorrhagie  cerebrale. 

La  syphilis,  qui  determine  la  sclerose  arterielle  et  Tanevrysme  ar- 
teriel  aussi  bien  sur  les  petits  vaisseaux(vaisseaux  meninges)  que  sur 
les  vaisseaux  de  fort  calibre,  entrera  peul-etre  un  jour  parmi  les 
causes  de  Theinorrhagie  cerebrale,  comme  elle  compte  aujourd’hui 
parmi  les  causes  de  Themorrhagie  meningee. 

c.  — ^L’anevrysme  miliaire  forme,  quelles  causes  vont  intervenir 
pour  en  determiner  la  rupture?  On  cite  ordinairement  : 

h’hypertroptiie  du  cxur  du  mal  de  Bright.  Dans  le  mal  de 
Bright — petit  rein  contracte  — Themorrhagie  cerebrale  est  un  mode 
de  terminaison  assez  souventobserve.  L’arterio-sclerose  generate  cree 
Tanevrysme  miliaire  et  Thypertrophie  du  cceur,  Thypertension  arte- 
rielle interviennent  pour  faire  rompre  cet  anevrysme  ; 

La.  suppression  brusque  d'un  flux  (menstruel  ou  hemorrho'idal) ; 

Le  froid,  et  surtout  lefroid  agissantbrusquement;  \eseffo7'ts  chez 
les  vieillards  (defecation,  coit),  etc. 

tite  dans  la  gaiiie  lymphatique  perivasculaire  et  aussi  dans  le  tissu  nerveux  voisin 
sur  une  petite  etendue  : e’est  rtiemorrliagie  capillaire  — le  foyer  miliaire  de^  Ciu- 
veilhier.  La  reunion  de  plusieurs  de  ces  foyers  miliaires  voisins  fait  le  loyer  liemoi- 
rhagique. 

1.  Dieulafoy  {Gazelle  liebdom.,  1876). 
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Tonies  ces  causes  agissent  eri  augmentarit  la  tension  sanguine 
dans  les  vaisseaux  du  cerveau,  d’ou  rupture  la  ou  la  paroi  arlerielle 
est  le  inoins  resistanle,  c’est-a-dire  dans  la  i)arlie  anevrysrnatiqueE 

Symptomatolocfie.  — On  pent  decrire  a I’liemorrhagie  cere- 
brale  Irois  periodes  : une  periode  de  debut,  une  periode  d’etat  ou  de 
paralysie,  el  une  periode  tardive. 

A.  — Le  debut  se  I'ait  de  deux  famous  : par  apoplexie  ou  tsans  apo- 

plexie. 

Le  debut  par  apoplexie  est  frequent,  et,  de  toutes  les  causes 
variees  produisant  I’apoplexie,  Themorrhagie  cerebrale  est  la  plus 
importante. 

L’individu  frappe  d’apoplexie  perd  conuaissance.  Cette  perte  de 
connaissance  est  tantot  absolue  : le  malade  est  alors  totalemenl 
etranger  au  monde  exlerieur,  il  n’entend,  ne  voit,  ne  sent  rien  ; tantot 
la  perte  de  connaissance  est  incomplete  : le  malade  suit  du  regard, 
se  retourne  legerement  quand  on  Texcite  vivement,  incapable  d’ailleurs 
de  repondre  aux  questions  autrement  que  par  quelques  grognemenls 
inintelligibles.  Le  malade  ne  fait  aucun  mouvement  dans  le  lit  oil  il 
i-epose  en  decubitus  dorsal  : il  est  en  resolution  musculaire  com- 
plete, resolution  a laquelle  s’ajoute  un  symptome  que  nous  decri- 
rons  tout  a I’heure  : Themiplegie.  La  sensibilite  est  alteinte  comme 
la  motilite  : le  malade  ne  sent  rien  ou  presque  rien ; il  ne  reagit  pas 
si  on  le  pique  sur  un  point  quelconque.  Les  reflexes  sont  abolis  en 
general  : le  malade  urine  sous  lui,  mais  parfois,  au  lieu  de  I’incon- 
tinence,  c’est  la  retention  avec  miction  par  regorgement  que  Ton 
observe.  JVlemes  remarques  pour  les  functions  du  rectum  : tantot  le 
malade  pert/  des  matieres  fecales  dans  le  lit,  ne  pent  garder  un  lave- 
ment ; tantot  il  est  conslipe.  La  respiration  de  I’apoplectique  est 
bruyante,  accompagnee  de  rale  tracheal  : c’est  la  respiration  sterto- 
reuse;  mais  quelquefois  aussi  c’est  le  mode  respiratoire  dit  de  Cheyne- 
Stokes.  La  face  est  lurgescenle,  congestionnee,  bleuatre,  cyanosee, 
avec,  a la  Louche,  un  peu  d’ecume  ou  de  salive,  que  souleve  le 
souffle  respiratoire. 

Tous  les  traits  de  ce  tableau  : perte  de  connaissance,  resolution 
musculaire,  insensibilile,  abolition  des  reflexes,  troubles  de  la  miction, 
de  la  defecation,  de  la  respiration,  de  la  circulation,  appartiennent  a 
loute  apoplexie,  de  quelque  cause  qu’elle  releve.  L’apoplexie  de 

1.  Lii  frequence  des  hemorrliagies  centrales  par  rapport  a la  rarete  des  hemor- 
rliagies  corticales  est  expliquee  par  les  recherclies  experimentales  faites  rdcemment 
par  Mendel  (Deri.  klin.  Woclienschr.,  1891).  Celles-ci  montrent,  en  elTet,  que,  dans 
les  arteres  de  1 ecorce,  la  pression  est  beaucoup  plus  faible  que  dans  les  arteres  cen- 
trales oil  elle  est  4 peine  inferieure  a la  pression  carotidienne.  11  en  resulte  que  toute 
augmentation  de  pression  dans  la  carotide  se  transmct  presque  integralement  dans 
les  arteres  centrales  et  n’arrive  que  tr6s  attenuee  dans  les  arteres  de  I’ecorce. 


2^20 


MALADIES  DU  SYSTEME  NEUVEUX 

I’heniorrliagie  cerebrale  presenle  loulefois  quelques  trails  speciaux. 

Le  princii)al  esl  la  presence  cle  [’Ii6mple(iie,  symptorne  Ibnda- 
mental  de  I’liemorrhagie  cerebrale.  L’liemiplegie  porlant  sur  la  face, 
le  bras  el  la  janibe  se  reconriail  pendant  la  periode  apoplectique  de 
la  I'aQon  suivante  : 

Les  deux  membres  inferieurs  sent  abandonnes  dans  le  lit,  en 
resolution  musculaire;  mais  vienl-on  a les  soulever  lour  a tour,  et  a 
les  abandonner  a eux-inemes,  on  voit  I’un  retomber  lourdernenl, 
« d’un  trait,  comme  une  masse  inerte,sous  I’influence  de  lapesanteur 
physique;  I’autre,  au  contraire,  ne  relombe  que  plus  lenteinent, 
retenu  qu’il  est  par  la  tonicile  des  muscles  : le  premier  est  para- 
lyse; le  second  elait  abandonne  dans  le  lit  par  simple  resolution 
musculaire,  et  non  par  paralysie  » (Grasset). 

La  meme  exploration  aux  membres  superieurs  fait  reconnaitre 
que  I’un  des  bras  est  paralyse,  Lautre  simplement  en  resolution 
musculaire.  « L’atlitude  dans  le  lit  pent  aussi  parfois  fournir  un 
indice.  La  jambe  paralysee  est  rectiligne,  abandonnee,  absolument 
immobile.  L’aulre  estau  contraire  souvent  dans  une  position  variable, 
plus  oil  moins  ecartee  de  la  premiere,  ou  un  peu  flechie;  elle  est,  de 
plus,  par  intervalles,  le  siege  de  quelques  legers  mouvements  automa- 
tiques))  (Grasset). 

A la  face  la  paralysie  se  reconnait,  au  premier  coup  d’ceil,  a la 
deviation  caracterislique  des  traits  : les  trails  sont  tires  d’un  cote 
(vers  le  cote  sain)  ; la  commissure  des  levres  est  soulevee  du  meme 
cote ; le  cote  paralyse  esl  flasque  et  affaisse ; les  levres  et  la  joue  de  ce 
cote  se  laissent  passivement  soulever  par  I’air  expire  a chaque 
mouvemeni  respiratoire:  le  malade  ((fume  la  pipe  » ducote  paralyse, 
suivant  une  expression  classique.  Du  cote  sain  les  rides  et  les  plis  de 
la  peau  s’accusent  au  contraire  plus  nettement. 

La  paralysie  de  la  face,  du  bras  et  de  la  jambe  siegent,  dans  la 
grande  majorite  des  cas,  d’un  meme  c6te  du  corps ; parfois laface  est 
paralysee  d’un  cote,  les  membres  de  I’autre : c’est  1 hemiplegie  alterne 
que  nous  retrouverons  plus  loin  en  detail. 

La  d&L'iation  coujuguee  de  la  tete  et  des  yeux  merite  une  mention 
speciale.  Cliniquement  voici  ce  qu’est  ce  symptorne  : un  malade 
hemiplegique  du  cole  gauche  par  exemple  a la  tele  legerement 
inclinee  a gauche,  mais  sa  face  se  tourne  a droite,  et  ses  yeux  sont 
aussi  I’un  et  I’autre  devies  vers  la  droite : ils  sont  en  deviation  syner- 
gique  et  coujuguee.  Vient-on  a redresser  la  tete  du  sujet  el  a la 
ramener  vers  la  ligne  mediane,  ce  qui  s’elfectue  plus  ou  moins 
f acilement  suivant  qu’il  y a ou  non  de  la  raideur  musculaire,  et  aban- 
donne-t-on  alors  la  tete  a elle-meme,  elle  reprend  immediatement  sa 
position  premiere.  11  en  est  de  m6me  pour  les  yeux  : arrive-t-on,  si 
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le  malacle  a encore  quelque  reste  de  connaissance,  a lui  faire  touinei 
les  yeiix  du  c6le  oppose  a la  deviation,  ceux-ci  ne  depassent  f^uere  la 
ligne  mediane  et,  abandonnes  a eux-memes,  reviennent  a la  position 
device.  La  deviation  conjnguee  de  la  t6te  et  des  yeux  persiste  tant 
qne  dure  I’apoplexie  : jusqu’a  I’agonie  si  la  terminaison  doit  6lre 
fatale,  jusqu’a  la  cessation  de  I’etat  apoplectique  si  celui-ci  doit 
disparaitre;  rarement  I’a-l-on  vue  persister  au  dela  de  I’etat  apoplec- 
tique, dans  la  deuxieme  periode. 

Signale  par  Cruveilhier,  etudie  de  plus  pres  par  Foville,  Gubler, 
Lockart-Clarke,  Hughlings-Jackson,  ce  syndrome  a surtout  ete  etudie 
parVulpian^  et  par  Prevost  (de  Geneve)  dans  sa  These  inaugurate 
(1868). 

Vulpian  et  Prevost  avaient  pose  la  loi  suivante:  dans  les  lesions  des 
hemispheres,  le  sens  de  la  deviation  indique  le  cote  de  la  lesion  : le 
malade  regarde  riiemisphere  atteint.  La  loi  de  Vulpian  et  Prevost  est 
restee  vraie  avec  le  correctif  suivant,  introduit  par  MM.  Landouzy®  et 
Grasset®  : dans  les  lesions  d’un  hemisphere,  quand  il  y a deviation 
conjuguee,  le  malade  regarde  ses  membres  convulses  s'il  y a excita- 
tion, et  regarde  sa  Usion  s’il  y a paralysie.  Lorsque  la  lesion  porte 
non  plus  sur  les  hemispheres,  mais  sur  le  in6socephale,  le  principe  est 
inverse,  et  il  faut,  dit  M.  Grasset,  poser  en  loi  que  le  malade  regarde 
ses  membres  paralyses  s’il  y a paralysie,  et  sa  Usion  s’il  y a exci- 
tation. Nous  n’entrerons  dans  aucun  detail  de  physiologie  patholo- 
gique  sur  ce  sympt6me,car  il  s’en  faut  que  cette  partie  de  la  question 
soit  degagee  de  toute  ohscurite. 

Pendant  I’attaque  apoplectique,  on  observe  quelquefois  des  con- 
vulsions ou  contractures  dites  precoces,  pour  les  distinguer  des  con- 
tractures tardives  des  hemiplegiques;  ces  phenomenes  se  montrent 
du  c6te  paralyse  et  peuvent  se  generaliser,  passant  au  cote  oppose. 
Ils  sent  d’un  pronostic  des  plus  graves  et  indiquent  ordinairement 
une  inundation  hemorrhagique  des  meninges  ou  des  ventricules,  ou 
hien  une  lesion  hemorrhagique  interessant  les  pedoncules,  la  protu- 
berance, le  bulbe. 

La  periode  apoplectique  de  I’liemorrhagie  cerebrate  comp'orte  un 
certain  nombre  de  troubles  trophiques.  Le  plus  interessant  est 
I’eschare  fessiere  a developpement  rapide^.  Ge  phenomene  est  encore 
connu  sous  le  nom  de  decubitus  acutus.  L’erytheme  — symptome 
initial  de  la  lesion  — « se  manifeste  habituellement  du  deuxieme  au 
quatrieme  jour  apres  I’attaque,  rarement  plus  t6t,  quelquefois  plus 

1.  Vuu’UN,  Lec-onssur  la  physiologie  du  systeme  nerveux. 

2.  Progres  medical,  1879. 

3.  Montpellier  medical,  1879. 

4..  CiiAHCOT,  Lep.  sur  les  maladies  dusysl.  nerveux,  t.  I,  p.  90. 
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lard.  11  affecle  d’ailleurs  un  siege  parliculier..Ce  n’est  pas  a la  region 
sacree,  ainsi  que  cela  a lieu  si  connnuneraent  dans  les  cas  d’aHeclion 
spinale,  qii’il  se  dtiveloppe,  non  plus  que  sur  un  point  quelconque 
des  parlies  inedianes,  mais  bien  vers  le, centre  de  la  region  fessiere, 
el,  le  plus  soLivenl,  exclusivement  du  cole  correspondant  a I’liemi- 
plegie.  Le  lendemain  ou  le  surlendeniain,  I’eruplion  bulleuse,  puis 
la  tache  eccbyraotique  apparaisseut  sur  la  partie  centralede  laplaque 
erythemateuse.  Enfin  la  mortification  du  derme  se  produit  sur  ce 
menie  point  el  elle  s’etend  rapidement  en  largeur,  si  les  jours  du 
malade  se  prolongent;  mais  il  esl  assez  rare,  en  somme,  que  le 
decubitus  aigu  des  apoplectiques  parvienne  jusqu’a  I’eschare  con- 
firmee. ))  G’est  qu’en  effet  ce  decubitus  aigu  n’appartient  guere  qu’aux 
formes  d’apoplexiemortelles,  et  rapidement  mortelles  : son  apparition 
est  done  du  plus  fdcheux  augure. 

Les  complications  qui  resulteraient  de  la  presence  de  I’eschare  et 
de  son  extension  sont  d’ailleurs  — au  cas  oii  le  malade  survit  a I’apo- 
plexie  — aussi  nombreuses  que  graves  ; pyemie  avec  ses  abces  mul- 
tiples, embolies  gangreneuses  a localisations  diverses  et  surtout  pul- 
monaires,  ouvertured’arteres,- ulceration  du  ligament  sacro-coccygien 
et  communication  avec  le  canal  vertebral,  d’ou  meningite  purulente 
ou  putride  ascendante. 

En  outre  de  f eschare  fessiere,  il  est  commun  de  voir  des  bulles 
ou  des  vesicules  se  developper  au  talon,  a la  face  interne  du  genou 
et,  en  un  mot,  sur  les  divers  points  qui  peuvent  etre  soumis  a une 
legere  pression. 

M.  Ollivier  a montre  la  frequence  de  V albuminurie  dans  fapo- 
plexie  par  hemorrhagie  cerebrale,  quel  que  fut  le  siege  de  la  lesion, 
hemispheres  ou  mesocephale.  Cette  alhuminurie  apparait  rapidement 
apres  I’attaque;  elle  est  d’un  pronostic  facheux  en  general.  Le  meme 
auteur  a signale  aussi  la  polyurie.  On  a rapporte  enfin  des  cas  de 
glycosurie,  ordinairement  legere  et  transitoire. 

Telle  est,  avec  ses  elements  constitutifs  si  varies,  I’apoplexie  par 
hemorrhagie  cerebrale.  La  terminaison  en  est  variable. 

Le  malade  pent  etre  emporte  plus  ou  moins  vite,  quelquefois  en 
un  jour  et  meme  quelques  heures  (^apoplexie  foudi  oyante^ ^ ailleuis 
la  survie  est  plus  longue,  mais  le  malade  meurt  sans  avoir  repris 
connaissance. 

Mais  I’apoplexie  pent  se  dissiper,  laissant  revolution  de  la  lesion 
cerebrale  se  faire,  et  le  malade,  recouvrant  sa  connaissance,  entre 
dans  la  deuxieme  periode,  la  periode  de  paralysie. 

M.  Charcot  a montre  qu’il  existait  un  signe  de  haute  valeur  pour 
elahlir  le  pronostic  pendant  fetal  apoplectique  : e’est  la  marche  de  la 
temperature.  AussitOt  apres  fictus  apoplectique,  le  malade  devient 
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algide  : la  temperature  rectale  s’abaisse,  tombe  k 36  degres,  parfois 
mfime  a 35", 4.  Puis  la  temperatui-e  se  releve,  atleint  le  degre  normal, 
oscille  autour  de  ce  degre  et,  si  la  guerison  de  I’apoplexie  doit  se 
faire,  les  choses  en  restent  la.  Mais,  si  la  terminaison  doit  etre  fatale, 
le  pouls  devient  petit,  frequent,  la  respiration  s’accelere  et  le  tbermo- 
metre  monte  d’une  fa^on  ininterrompue,  attelgnant  jusqu’a  42  degres 
et  au  dela  meme,  au  moment  de  la  mort.  Cette  ascension  continue 
de  la  temperature  constitue  un  signe  absolument  grave. 

A cdte  du  debut  par  apoplexie  complete  et  caracterisee  par  tout 
son  cortege  symptomatique,  il  estd’autres  modes  de  debut. 

La  perte  de  connaissance  pent  etre  legere,  ebauchee  : c’est  un 
etourdissement,  une  absence,  apres  laquelle  le  malade  se  trouve 
paralyse. 

Ailleurs  le  malade  s’est  couche  bien  portant : il  n’apas  ete  reveille 
la  nuit,  mais  a son  reveil  il  est  paralyse. 

Ceci  nous  conduit  au  debut  sans  apoplexie  : en  pleine  connais- 
sance, le  malade  se  sent -tout  a coup  paralyse ; on  voit,  sous  ses  yeux, 
se  developper  graduellement  I’hemiplegie,  qui  prend  la  jambe,  le 
bras  et  la  langue  successivement. 

B.  Periode  d'etat  ou  de  paralysie.  — Quel  qu’ait  ete  le  mode  de 
debut,  apoplectique  ou  non,  le  malade  entre,  a un  moment  donne, 
apres  disparition  de  Papoplexie  ou  d’emblee,  dans  [a.  p&riode  d'6tat. 

Divers  symptomes  caracterisent  cette  periode  : le  plus  frappant,  le 
plus  caracteristique  estV li^mipl^gie. 

L’hemiplegie  est  ordinairement  totale,  atteignant  la  face,  le  bras, 
la  jambe  du  m6me  cote,  c6te  oppose  a Tbemisphere  cerebral  ou  siege 
la  lesion.  Dans  quelques  cas,  riiemiplegie  Irappe  la  face  d’un  cote 
et  les  membres  de  I’autre  : elle  est  dite  alterne. 

Aux  symptomes  moteurs  se  joignent,  dans  quelques  cas,  des 
troubles  sensitifs  du  c6te  paralyse  : c’est  Vheinianesthesie. 

Enfin  divers  troubles  vaso-moteurs  et  trophiques  completent  le 
tableau  de  cette  periode. 

1°  Hemiplegie.  — A \aface,  riiemiplegie  se  caracterise  simplement 
par  la  deviation  des  traits  : la  commissure  des  levres  est  tiree  du 
c6te  sain,  les  plis  et  les  rides  sent  plus  accentues  de  ce  cote,  le  malade 
ne  peut  ni  siffler,  ni  souffler;  si  Tasymetrie  faciale  n’est  pas  evidente 
au  premier  coup  d’ceil,  il  suffit  de  faire  rire  le  malade  pour  la  faire 
apparaitre  dans  toute  sa  nettet6. 

La  langue  et  la  luettepemenl  etre  devices;  la  pointe  de  la  langue, 
tiree  hors  de  la  bouche,  se  devie  le  c6t6  paralyse,  par  1’ action  du 
genio-glosse  sain. 

11  est  de  regie  dans  les  hemiplegies  faciales  par  foyer  cerebral  que 
Lorbiculaire  des  paupieres  echappe  a la  paralysie;  la  lagophtalmie, 
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si  marquee  flans  la  paralysic  I'aciale  peripheriqiie,  manque  ici  comple- 
temeuL : le  malade  lerme  egalernent  bien  les  deux  yeux.  Celle  inlegrile 
de  I’orbiculaire  des  paupieres  a ele  conleslee  par  quelques  auleurs, 
Coingl,  enlre  aulres,  el  surloul  0.  Berger,  qui  admel  que  la  parlici- 
palion  du  facial  superieur  esl  la  regie  dans  ITiemiplegie  cerebrale 
vulgaire.  el  sa  non-paiTicipalion  I’exceplion.  II  semble  cependanl 
qu’il  faille  bien  s’en  lenir  a la  doclrine  classique  sur  ce  poinl. 

Diverses  explicalions  onl  ele  proposees  pour  expliquer  I’inlegrite 
du  facial  superieur.  Broabdenl  a fail  remarquer  que  I’inlegrile  de 
I’orbiculaire  des  yeux  elail  sans  doule  de  meme  ordre  que  I’inle- 
grile  de  lous  les  muscles  des  yeux,  du  Ironc,  du  larynx,  muscles 
dont  les  mouvements  sonl  associes  el  se  produisenl  des  deux  c6les  a 
la  fois.  Quelques  aulres  auteurs  onl  voulu  voir  dans  le  fail  de  la  non- 
participation du  facial  superieur  I’indice  d’un  trajet  parliculier  des 
fibres  destinees  a I’orbiculaire  des  paupieres,  fibres  qui  ne  suivraient 
pas  la  capsule  interne.  M.  Straus  a fait  voir  que  des  injections  de 
pilocarpine  praliquees  an  niveau  de  I’appendice  xyphoide  chez  des 
hemiplegiques  avec  paralysie  faciale  (d’origine  cerebrale)  provo- 
quaient  une  sudation  egale  et  simultanee  de  fun  et  fautre  cote  de 
la  face,  resultat  tout  a fait  oppose  a ce  que  fon  obtient  dans  les 
cas  de  paralysie  faciale  peripherique. 

La  paralysie  faciale  siege  du  meme  cote  que  la  paralysie  du  bras  et 
de  la  jambe  dans  la  grande  majorite  des  cas,  c’est-a-dire  quand  le 
foyer  hemorrhagique  occupe  les  hemispheres  cerebraux.  Elle  siege 
du  cote  oppose  a la  paralysie  des  membres  et  affecte  des  caracteres 
tout  particuliers  quand  la  lesion  occupe  le  mesocephale  : c’est  la 
Vh&miplegie  alterne,  dont  nous  parlerons  ci-dessous. 

Aux  membres,  la  paralysie  se  montre  plus  accenluee  au  bras  qu’a 
la  jambe  : on  pent  d’ailleurs  observer  toutes  les  nuances,  depuis  la 
paresie  legere  jusqu’a  fimpolence  absolue.  Lorsque  fhemiplegique 
pent  se  lenir  debout  et  marche,  sa  demarche  prendun  aspect  caracte- 
ristique  : il  marche  en  fauchdnt,  faisant  decrire  a la  jambe  paralysee 
un  demi-cercle  pour  la  porter  en  avant  de  la  jambe  saine. 

Ainsi  que  nous  f avons  fait  incidemment  remarquer,  a propos  de 
fhemiplegie  faciale,  il  existe  toute  une  categorie  de  muscles  qui  sont 
ordinairement  epargnes  : ce  sont  les  muscles  a mouvements  bilate- 
raux,  synergiques  : muscles  des  yeux,  du  thorax,  du  larynx,  de  1 ab- 
domen, du  rectum,  de  la  vessie. 

Les  masses  musculaires  du  c6te  frappe  d’hemiplegie  restent  le 
plus  ordinairement  intactes  a cette  periode.  La  contracttliM  electro 
musculaire  est  normale,  comme  d’ailleurs  dans  toutes  les  paralyses 
de  cause  cerebrale. 

2“  llemianesthesie.  — Dans  quelques  cas  — si  le  foyer  hemor- 
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rhiigiqne  a porte  sm-  un  point  de  la  capsule  interne,  que  nous  indi- 
querons  ailleurs — aux  symplOmes  moteurs  ci-dessus  enumeres  se 
joignent  des  troubles  de  la  sensibilite  : riieinianesthesie  se  grell'e 
sur  rheiniplegie.  K’hemianesthesie  d’origine  cerebrale  est  complete, 
sensitivo-sensorielle  : elle  se  limite  strictement  au  c6te  hemiplegique 
ot  ne  depasse  pas  laligne  mediane. 

La  pean  a perdu  tous  ses  modes  de  sensibilite  : sensibilite  au 
contact,  a la  douleur,  a la  temperature.  Le  sens  musculaire  est 
airaibli  ou  meme  aboli  : les  yeux  fermes,  le  malade  n’a  pas  conscience 
des  mouvements  spontanes  ou  provoques  qu’il  execute;  il  perd  la 
notion  de  position  des  membres  paralyses.  L’anesthesie  porte  egale- 
ment  sur  les  muqueuses  : la  langue,  la  bouche,  le  voile  du  palais 
sont  insensibles  sur  une  moitie;  la  conjonctive,  elle  aussi,  est  anes- 
thesiee.  On  pent  titillerla  luette,  le  voile  du  palais  du  c6te  paralyse, 
sans  provoquer  la  reaction  caracterislique. 

Les  seris  sont  tous  atteints  du  c6te  paralyse  et  anesthesies  a des 
degres  variables.  L'oiiie  est  emoussee,  el  la  diminution  peut  aller 
jusqu’a  la  surdite;  I’odorat  est  affaibli  ou  aboli  dans  la  narine  cor- 
respondanle;  il  en  est  de  meme  du  gout : le  sucre,  le  sel,  le  sulfate 
de  magnesie,  1 aloes,  la  coloquinte  ne  provoquent  aucune  sensation 
sur  une  moitie  de  la  langue.  Voeil  presente  la  diminution  de  I’acuite 
visuelle  el  le  retrecissement  concentrique  du  champ  visuel.  Il  y a 
une  dyscbromatopsiequi,  au  degre  extreme,  peutaller  jusqu’a  I’achro- 
matopsie  veritable. 


L’hemianeslhesie  par  foyer  cerebral  peut  done  etre  generate  et 
avoir  la  plus  grande  analogie  avec  rhemianesthesie  hysteriqueL 
3“  Troubles  trophiques  et  vaso-moteurs.—  Uarthropathie  des  hemi- 
plegiques,  decrite  pour  la  premiere  fois  en  1846  par  Scot  Alison  puis 
par  M.  Brown-Sequard,  a ete  etudiee  par  M.  Charcot:  elle  est,  d’apres 

liii,  plus  rare  apres  Fhemorrhagie  cerebrale  qu’apres  le  ramollis- 
sement. 

Ges  arthropathies  sont  tardives  : elles  sont  presque  conlempo- 
raines  de  la  troisieme  periode,  celle  des  contractures  tardives  et 
peuvent  se  montrer  meme  seulement  dans  cette  periode.  Limitees 
aux  membres  paralyses,  elles  occupent  le  plus  souvent  le  membre 
superieur,  1 epaule  surtout,  plus  rarement  le  coude,  le  poignet  les 
petites  articulations  des  doigts  et  plus  rarement  encore  le  genou  ' 
Climquement,  elles  se  caracterisent  par  de  vives  douleurs  de  Li 


I 

brale 


nraie  : ^ -re. 

aneslhesie  provient  d’une  lesion  cerebrale  uroDremenf  l’b6mi- 

quand  il  s’agit  d’une  lesion  pedonculaire  les  sens  ■ atteints  ; 

ainsi  qu’il  est  facile  de  le  concevoh-  ’ <^^'h^PPent  a I’anesthesie; 
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lumeraclioii  ol  de  la  rougeuf  do  rarliculatiori,  enlin  lui  epancliemenl 
dans  la  syiiovialc,  lous  phenoiiienes  parfois  assez  pi-ononces  pour 
rappeler  une  allaque  rliumatismale  aigue. 

AiialoiniquenienU  « il  s’agil  la  d’une  veritable  synovite  avec 
vegelaLioii,  mulliplicalion  des  elements  nucleaires  et  fibroi'des  qui 
constituent  la  sereuse  articulaire,  augmentation  du  nombre  et  du 
volume  des  vaisseaux  capillaires  qui  s’y  repandent.  Dans  les  cas 
intenses,  il  se  produit,  en  outre,  une  exsudation  sero-librineuse  a 
laquelle  se  trouvent  mfiles,  en  proportions  variables,  des  leucocytes, 
et  qui  peut  devenir  assez  abondante  pour  distendre  la  cavite  syno- 
viale.  Les  cartilages  diarthrodiaux,  les  parties  ligamenteuses  n’ont 
paru  jusqu’ici  presenter  aucune  lesion  concomitante,du  moins  appre- 
ciable a I’ceil  nu.  Par  contre,  les  gaines  synoviales  tendineuses,  au 
voisinagc  des  jointures  affectees,  prennent  part  au  processus  inflam- 
matoire  et  se  montrenl  tres  vivement  hyperemieesL  )) 

A cette  periode  encore  peuvent  se  montrer  Vescliare  fessiere  et  les 
diverses  eschares  que  nous  avons  signalees  a la  periode  apopleclique. 
On  a signale  que  la  temperature  etait  plus  elevee  du  cote  paralyse; 
que  de  ce  cote  aussi  se  faisait  une  vaso-dilatation  evidente. 

Le  malade  frappe  d’hemorrhagie  cerebrate  peut  guerir  a la 
seconde  periode,  et  recouvrer  en  tout  ou  en  partie  1 usage  de  ses 
membres  paralyses  ; cela  est,  ainsi  que  nous  le  dirons,  alTaiie  de 
localisation  du  foyer  hemorrhagique.  S’il  ne  guerit  pas,  le  malade 


atteint  la  troisienie  periode. 

C. La  troisieme  periode  ou  periode  tardire  comporte  deux 

groupes  de  fails  distincts  : tantot,  et  c’esl  la  variete  la  plus  rare, 
Phemiplegie  resfe  flasque;  tantot  la  contracture  s’empare  des  membres 
paralvses c’est  la  le  fait  clinique  ordinaire,  fait  qui  est  la  tra- 
duction symptomatique  de  la  sclerose  descendante  secondaire  du 


faisceau  pyramidal. 

Autour  de  la  contracture  tardive,  symptome  capital  de  cette 
periode,  evoluent  des  symptomes  inconstants,  mais  d’un  interet  reel: 
I’hemichoree,  le  tremblement,  I’hemi-paralysie  agitante,  I’atrophie 

musculaire,  etc.  » d'  i i 

1"  Contracture  tardive  des  hemifUgiques.  - A ' elyae  “e  f 
symptdme  se  raltaehent  les  Iravaux  (le  Turek 
MM.  Charcot  el  Bouchard  (1866)  et  la  these  de  M.  Brissaud  (1880). 

pour  ne  citer  que  les  principaux  auteurs.  no,, 

Un  individu  IVappe  d’htoorrhagie  cerebra  e,  apres  avo  , ou  on 
travers6  la  periode  apopleclique,  est  entre  dans  la  phase  d hem  - 
plTgle  llasque;  puis  apres  «n  temps  variable, deux  mo.s  en  moyenue. 


1.  Charcot,  Lc^.  sui' les  iiuiladies  du  sysl.  ubi  ceux,  t.  l 


quelciiielbis  bcaucoup  plus  l6t,  quelqiicfois  beaucoiij)  plus  lard,  les 
membres  paralyses  sc  raidissent  et  la  conLraclurc  s’elablit,  leur 
imprirnant  dcs  posilions  que  nous  aurons  a decrire. 

Ces  contractures  tardives,  il  I'aut  savoir  les  prevoii-  enclinique,  et 
la  chose  est  facile  : les  individus  hemiplegiques  « en.  imminence  de 
conlractare  » out  de  Vexaij&mtion  marquee  des  rep, exes  tendineux 
du  c6te  paralyse.  Ce  symptorne  se  recherche  surtout  au  tendon  rotu- 
lien  oil  il  est  plus  facile  que  partout  ailleurs  a niettre  en  evidence  ; 
mais  la  percussion  des  tendons  extenseurs  du  poignet  (plienomene 
de  la  main,  etc.)  donne  des  resultats  concordants. 

La  freyridrtf ion  (;|5^7ep^o^d6(  (clonus  du  phenomene  dm  pied 
’ des  auteurs  allemands)  est  un  phenomene  indicateur  de  merne  nature 
que  I’exageralion  du  retlexe  tendineux  rotulien.  Pour  I’obtenir,  on 
porte  brusquement  le  pied  dans  la  flexion  par  une  pression  sur  les 
extremites  des  orteils,la  jambe  etant  etendue,mais  non  entierement : 
on  provoque  ainsi  une  serie  de  secousses  dont  I’ensemble  represente 
une  sorte  de  mouvement  rythme,  de  tremblcment  a oscillations  plus 
ou  moins  regulieres. 

Quand  sur  un  hemiplegique  on  trouve  du  cote  paralyse  ces  phe- 
nomenes  d’exageration  du  reflexe  tendineux  rotulien  et  la  trepidation 
epileptoide  provoquee,  on  pent  predire  la  contracture L 

Gelle-ci  apparait  lentement,  progressivement : d'abord  se  montrent 
quelques  secousses,  quelques  contractions  musculaires  passageres, 
surtout  la  unit;  puis  apparait  la  contracture  (Pabord  transitoire  et 
enfin  permanente 

La  face  est  plus  rarement  prise  que  les  membres,  et  de  ceux-ci 
e’est  le  membre  superieur  qui  est  le  plus  affecte  et  le  premier  pris. 
Les  muscles  du  tronc  ne  sont  pas  atteints. 

A la  face,  le  sens  de  la  deviation  primitive  — paralytique  — a 
change,  les  traits  sont  naturellement  tires  du  cote  contraotupp 


I 

1 mcuo  1 ctvam-uras  est  en  extension  sur  le  bras. 
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. All  inciiibrii  iiilerieur  c’esl,  eii  general,,  le  type  iV  exlens  ion  {\\\i 
ilumiue  : tons  Ics  sei^niieiits  sonl  dans  rexlension  t'orcee,  a I’exceplioii 
des  orteils  flechis  en  crocliel  sous  la  plaiite  des  pieds. 

Les  coulracliircs  des  heiniple£?iqucs  presenlenl  les  caracleres 
generaux  suivants.  Les  cflbrts  dc  redressemenl  sont  loujours  dou- 
loureux; le  chloroTorme  dimiriue,  mais  ne  snpprinie  pasles  contrac- 
tures. Les  contractures  sont,  jusqu’a  un  certain  degre,  variables: 
elles  diminuent  la  nuit,  augmentent  sous  I’inlluence  d’une  emotion, 
d’une  douleur,  mais  surtout  sous  I’inlluence  d’un  mouvement  volon- 
taire  du  membre  sain.  Hitzig  a monlre  que  la  contracture  reparait  ou 
s’accentue  considerablement  si,  le  malade  etant  par  exemple  contrac- 
ture a droite,  on  I’invite  a soulever  uu  poids  de  la  main  gauche:  plus 
TelTort  est  grand,  plus  s’exagere  la  contracture.  11  existe  en  outre  chez 
les  hemiplegiques  contractures  ce  qu’on  a decrit  sous  le  nom  de 
syncinesie : si  Ton  commande  au  sujet  delermer  la  main  du  cote  saiu, 
la  main  malade  ebauche  le  meme  mouvement. 

Le  cote  oppose  a Themiplegie  n’est  pas  indemne  le  plus  souvent, 
chez  I’hemiplegique  contracture.  Nous  avons,  dans  1 etude  des  dege- 
nerations secondaires,  rappele  qu’une  lesion  unilaterale  du  cerveau 
pouvait  entrainer  la  degeneration  des  denx  faisceaux  pyramidaux 
croises.  En  clinique  on  retrouve  la  trace  de  ce  double  processus. 
Westphal  fit,  en  1875,  remarquer  que  dans  certains  cas  d’hemiplegie 
la  jambe  saine  presente  la  trepidation  epileptoide  provoquee,  et 
M.  Brissaud  a observe  une  double  retraction  par  contracture  des  deux 
membresinferieurs  a la  suite  d’une  hemiplegie.  MM.  Pitres  et  Dignat 
ont  montre  que  chez  un  hemiplegique  contracture  la  force  musculaire 
du  membre  inferieur  du  cote  sain  etait  diminueede  moitie,  les  mou- 
vements  souvent  difficiles  dece  cote,  et  qu’enfm  on  pouvait  observer 
I’exageration  des  reflexes  rotuliens  et  le  clonus  du  pied.  Le  membre 
superieur  du  cote  sain  — qui  n’entre  jamais  en  contracture  secondaire 
comme  cela  peut  exister  pour  la  jambe  du  cote  sam  - a sa  force 
musculaire  souvent  amoindrie  de  moitie  ou  d un  tiers. 

2“  Amyotrophie  des  hemiplegiques.  — 11  est  ordinaire  que 
membres  atteiuts  chez  les  hemiplegiques  conservent  leur  relief  mus- 
culaire ou^  n’eprouvent  a la  longue  qu’une  diminution  generate  i 
"lume.  Mais  dans  quelques  cas  se  produit 

(les  membres  paralyses  et  contractures  amyotroplne  quise^ 
volontiers  aua  petits  muscles  de  la  maur - les  eminences  tl  ena.  e 
bypothenar  s’aplalissent,  les  inlerosseux 
prend  un  aspect  analogue  a la  main  du 

les  muscles  de  I'avant-bras,  ceux  des  bras  meme  el  plus  laiement 

la  jambe  participent  au  processus.  lp<5imi 

La  raison  de  cette  amyotrophie  est  dans  quelques 
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(les  cellules  des  comes  anlerieures  de  la  moelle.  Dans  une  autre 
calegorie  de  fails  on  renconlrerail  unc  moelle  sainc,  rnais  des  lesions 
limilees  aux  nerfs  peripheriques.  Enlin,  il  pent  n’exisler  aucune  lesion 
de  la  moelle  ou  des  nerfs  peripheriques,  el  dans  ce  cas  les  alterations 
portent  exclusivemcnt  sur  I’appareil  musculaire.  L’interprelation  qui 
convient  a ces  divers  cas  sera  discutce  au  chapilre  des  Deg&neratinns 
secondaires  de  la  moelle. 

TremOlemenldes  hemipleglqiies.  — Chez  quelques  hemiplegiques. 
a la  periode  des  contractures  tardives,  quand  le  mouvemenl  lend  a 
reparailre  apres  disparition  de  la  (laccidite,  on  pent  voir  se  produire 
dans  les  membres  inferieurs,  mais  surtout  aux  membren  mperiems, 
un  tremblement  qui  ne  se  monlre  pas  pendant  le  repos,  mais  a I’oc- 
casion  d’un  mouvemenl  spontane  du  membre  ou  d’un  mouvement 
provoque,  tel  que  la  flexion  forcee  du  pied  produisant  la  trepidation 
epileploide.  Ce  tremblement  a oscillations  regulieres  et  rylhmiqiies 
persiste  quelquefois  un  certain  laps  de  temps  apres  que  le  membre 
a repris  sa  position  de  repos.  Ce  phenomene  est  intimement  lie  a la 
sclerose  pyramidale;  il  ne  disparait  pas. 

Hemichor6e  post-heniiplegique.  — Chez  quelques  hemiplegiques 
contractures,  au  moment  oil  la  contracture  lend  a ceder,  apparaissent 
au  membre  superieur  paralyse  surtout,  quelquefois  a la  jambe  el 
meme  a la  face,  des  mouvements  ayant  tous  les  caracteres  des 
mouvements  choreiques  : production  au  repos,  avec  agitation  inces- 
sante ; irregularite,  desordre  des  mouvements  se  faisant  sans  rythme 
aucun;  exageration  a I’occasion  des  mouvements  volontaires,  des 
emotions,  de  rattention  meme  que  le  rnalade  apporte  a vouloir 
corriger  et  dissimuler  son  infirmite.  C’est  la  I’liemichoree  post- 
hemiplegique  etudiee  par  M.  Charcot,  puis  par  M.  Raymond  dans  sa 
these C 

Il  est  frequent,  mais  non  constant,  que  I’hemichoree  coincide, 
avec  riiemianesthesie. 

H^miatMtose  post-hemiplegique.  — Le  syndrome  d’Hammond, 
Vathetose,  pent  s’observer  sur  les  membres  hemiplegiques,  surtout  au 
membre  superieur.  On  voit  alors  les  doigts  agites  au  repos  de  mou- 
vements incessants,  tres  lents  et  a grande  amplitude,  incapablesi 
d’etre  maintenus  ou  fixes  dans  une  position  quelconque. 

L’hemiathetose  post-hemiplegique  semble  etre  une  variete  d’hemi- 
choree  post-hemiplegique. 

M.  Crasset  a le  premier  decrit  Vhemiataxie  chez  un  herniplegique, 

I.  Oiilrc  rhdrniclioree  post-hemiplegique,  il  existe  une  hemichoree  pre-heminlt- 
gique.  Chez  un  rnalade  frappc  d’h^moi  rhagie  c6i-(5brale,  en  apoplexie  on  voit  sed/vc 
loppei-  des  mouvements  chordiques  d’un  cote;  puis,  apres  quelques  jours  — si  le 
rnalade  survit  — ces  mouvements  sent  remplaces  par  I’hemiplegie. 
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hemiataxie  mai’quec  siirlonl  au  bras?  ol  se  ca'raclerisanl  par  I’incoor- 
(linalion  d(3s  inoiivenionls  sponlanes  on  commaudes. 

M.  Grassol,  Nolhnagel,  Leyden  el  M.  Demange*  onl  decril 
Yhemi-parnlysie  agitanle  des  hemiplegiques,  c’est-a-dire  iin  Irem- 
blemenl  unilateral  du  cote  paralyse,  presentant  les  caracteres  connus 
du  tremblement  de  la  inaladie  de  Parkinson,  avec  I’attitude  soudee. 

Marche  et  pronostic.  — La  marcbe  et  le  pronostic  sont  lies 
d’lme  CaQon  intime  au  siege  de  la  lesion  cerebrale,  de  sorte  que  tout 
symptdme  revelateur  de  la  lesion  devient  un  element  pronostique  et 
fait  augurcr  de  la  marcbe  probable  du  processus  morbide  : nous 
reunirons  done  dans  le  meme  paragraplie  I’etude  de  la  marcbe  etdu 
pronostic,  ainsi  que  les  considerations  relatives  au  siege  de  la  lesion. 

ft.  — Des  la  periode  apoplectique  on  pent  predire  la  terminaison 
fatale  si  I’on  voit  se  produire  le  deciibitu-s  acutus,  si  la  temperature, 
apres  s’6tre  abaissee,  se  releve  et  monte  uniformement  vers  les  degres 
thermometriques  les  plus  eleves. 

Les  convulsions  et  contractures  precoces  sont  aussi  d’un  facheux 
pronostic  et  imposent  le  diagnostic  d’une  inondation  hemorrhagique 
des  ventricules  et  des  meninges. 

b.  — Le  malade  ayant  survecu  a I’apoplexie,  ou  Phemiplegie  s’etant 
constituee  sans  etat  apoplectique,  si  Ton  voit  les  symptomes  s’amender 
graduellement,  si  I’exploration  repetee  montre  que  les  reflexes  ten- 
dineuxne  presentent  aucune  exageration,  si  aucun  phenomene  de  con- 
tracture passagere  ne  s’empare  d’ailleurs  des  membres  hemiplegiques, 
on  pourra  prevoir  une  guerison  complete  ou  une  amelioration  no- 
table et,  sans  vouloir  faire  une  determination  topographique  precise, 
affirmer  que  la  capsule  interne  a echappe  a la  lesion,  que  celle-ci 
d’ailleurs  occupe  le  corps  strie  ou  I’avant-mur  ou  la  capsule  externe. 

c.  — Lorsqiie  apparaissent  au  cours  d’une  hemiplegie  les  signes 
avant-coureurs  de  la  contracture,  lorsque  celle-ci  s’etablit  enfin,  deux 
consequences  sont  a tirer  de  cet  etat  de  choses  : 1“  la  lesion  a inte- 
resse  le  faisceau  pyramidal  dans  son  trajet  cerebral;  la  capsule 
interne  est  lesee  dans  les  deux  tiers  anterieurs  de  son  segment  poste- 
rieur;  2“  le  pronostic  a porter  est  I’incurabilite,  car  les  ameliorations 
qu’on  pent  constater  chez  les  hemiplegiques  contractures  ne  sont 

que  des  attenuations  a leur  infirmite.  , . . . 

d.  — L’apparition  d’une  hemianesthesie  se  greffant  sur  I’liemiplegie 
par  foyer  cerebral  indique  I’atteinte  speciale  de  la  partie  lenticulo- 
optiqiie  de  la  capsule  interne,  ou  tiers  posterieur  de  son  segment 
posterieur.  La  presence  de  Lhemichoree  attesterait  aussi  une  lesion 
de  la  partie  lenticulo-optique  de  la  capsule  interne,  mais  portant  plus 


1,  These  de  Ricoux,  1882. 
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specialement  siir  les  faisceaux  sillies  en  dehors  el  eii  avanl  de  ceux 
de  I’hemianeslhesie  et  recouvranl  I’extremile  iiosterieure  de  la 
couche  opliqiie  (Raymond). 

e.  — Encore  que  les  lesions  du  mesocephale  ne  rentrent  pas 
directement  dans  le  cadre  de  cel  arlicle,  il  convient  de  dire  que  I’hemi- 
plegie  atleignanl  le  bras  et  la  jambe  d’un  cote,  la  lace  de  raulre,avec 
cette  particularite  que  la  paralysie  faciale  est  complete,  portant  sur  le 
facial  snperieur  aussi  bien  que  sur  le  facial  inferieur,  en  un  mot 
I’Mmiplegie  alterne  de  Gubler  (1856),  atleste  iin  foyer  siegeant  dans 
la  partie  inferieure  ou  bulbaire  de  la  protuberance  du  c6te  oppose  a 
la  paralysie  des  membres. 

Ces  quelques  axiomes  de  topographie  cerebrale  offrent  un  resume 
de  la  marcbe  generale  de  I’liemorrhagie  cerebrale,  qui  donne  lieu, 
suivant  les  cas,  a une  hemiplegie  curable,  a une  hemiplegie  incu- 
rable, infirmite  clironique,  ou  qui  pent  enfin  tuer  d’emblee  pendant 
la  phase  apoplectique. 

Mais  rhemiplegique  infirme,  pour  avoir  echappe  au  danger  de  la 
premiere  periode,  ne  reste  pas  moins  sous  le  coup  de  graves  even- 
tualites  : il  est  vulnerable  de  mille  fagons.  Les  maladies  aigues  inter- 
currentes  trouvent  chez  lui  un  terrain  propice  a leur  developpementet 
en  particulier  les  maladies  de  I’appareil  pulmonaii-e  (congestion,  pneu- 
monie,  broncho-pneumonie).  L’eschare,  les  gangrenes  cutanees  avec 
leurs  consequences  d’erysipele,  d’infection  septique,  etc.,  sont  encore 
un  mode  de  terminaison  bien  frequent.  Enfin  la  mort  par  le  cerveau 
est  ordinaire,  soit  que  se  fasse  un  nouveau  foyer  hemorrhagique,  soit 
qu’elle  survienne  du  fait  d’une  de  ces  att, agues  a poplecti formes  ou  &pi- 
leptiformes  que  M.  Charcot  a montrees  6tre  si  communes  chez  les  vieux 
hemiplegiques  porteurs  d’une  lesion  en  foyer  (hemoi-rhagie  ou  ramol- 
lissement)  avec  sclerose  fasciculee  descendante,  attaques  dont  I’au- 
topsie  ne  revele  d’ailleurs  aucune  raison  anatomique  plausible. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  d’hemorrhagie  cerebrale  peut  se 
poser  a deux  epoques  distinctes  : 1“  ala  periode  d’apoplexie;  2®  a la 
periode  d’etat  ou  de  paralysie. 

1“  A la  periode  apoplectique,  I’hemorrhagie  cerebrale  se  distingue 
de  tons  les  etats  apoplectiques  varies  par  I’existence  d’une  hemiplegie 
dont  nous  avons  montre  les  caracteres  revelateurs  pendant  I’attaque 
apoplectique  elle-meme. 

Cette  hemiplegie  n’existe  guere,  outi-e  I’hemorrhagie  cerebrale, 
que  dans  le  ramollissement  cerebral  par  thrombose  ou  embolie, 
I’hemorrhagie  meningee  et  les  attaques  apoplectiformes  survenantau 
cours  de  diverses  maladies  encephaliques  et  medullaires  : anciennes 
lesions  c^rebrales  en  foyer,  lumeurs,  paralysie  generale.  sclerose  on 
idaques,  tabes  dorsal,  etc. 
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Ces  allaques  apoplcclifonnes  ont  pour  pTiiicipal  element  de  dia- 
i;iioslic  les  commemoraUrs  : (aule  de  cet  element  — et  il  en  est  ainsi 
par  oxemple  dans  quckines  cas  de  sclerose  en  plaques,  de  paralvsie 

^^enerale  et  de  tabes  qiiand  elles  lorment  un  symptbine  initial  

I'erreur  est  fatalement  commise  et  Ton  pense  a I’liemorrhagie  ou  an 
ramollissement  cerebral : seiile  I’apparition  de  quelque  signe  ulterieur 
vient  eclaircir  le  diagnostic. 

Le  diagnostic  cntrc  riiemorrhagie  cerebrate  et  I’liemorrhagie 
meningee  a la  periode  apoplectique  est  difficile,  mais  c’est  plutot  I’lie- 
morrhagie  meningee  qui  ris({ue  d’etre  meconnue  qiie  I’hemorrhagie 
cerebrate  plus  freqiienle.  Les  incertitudes  de  ce  diagnostic  delicat 
sont  encore  souvent  accrues  par  la  coexistence  d’un  foyer  cerebral 
et  do  I’inondation  hemorrhagique  des  meninges. 

A la  periode  apoplectique,  Themorrhagie  cerebralc  et  le  ramollis- 
sement avec  hemiplegie  se  ressemblent  de  tons  points  : seuls  un 
commemoratif  (syphilis,  notion  de  maladie  cardiaque)  ou  la  consta- 
tation  directe  d’un  stigmate  syphilitique,  d’un  souffle  cardiaque  ou 
vasculaire  de  I’arterio-sclerose  pourront  faire  pencher  en  faveur  du 
ramollissement. 

Vapoplexie  Itysteriqiie,  qu’elle  releve  de  I’hysterie  pure  ou  de 
riiysterie  toxique  (saturnisme,  hydrargyrisme,  alcoolisme),  a bien  des 
caracteres  communs  avec  I’apoplexie  organique  par  foyer  cerebral ; 
aussi,  dans  nombre  de  cas,  les  malades  qui  en  etaient  atteints  ont-ils 
ete  consideres  comme  frappes  d’bemorrhagie  cerebrate,  jusqu’aux 
Iravaux  de  MM.  Debove  et  Achard. 

A la  periode  d’tiemiplegieetd’hemianesthesie  sensitivo-sensorielle, 
la  notion  des  antecedents  hysteriques,  la  constatation  des  stigmates 
de  la  nevrose,  la  curabilite  des  troubles  moteurs  et  sensitifs  sous 
I’influence  des  agents  esthesiogenes  ou  de  la  suggestion  permettront 
d’etablir  la  veritable  nature  des  accidents. 

2“  A la  periode  d’etat  ou  de  paralysie,  I’liemorrliagie  cerebrate,  de 
par  son  symptome  capital,  I’hemiplegie,  centre  dans  la  categorie  des 
etats  dont  nous  ferons  le  diagnostic  differentiel  d’ensemble  dans  un 
article  special  (voir  V Hemiplegie,  t.  IV). 

Traitement.  — La  therapeutique  est  bien  impuissante  contre 
un  foyer  hemorrhagique  cerebral  constitue  et  evoluant.  On  conseille  a 
la  periode  d’apoplexie  la  saignee,  les  sangsues  derriere  I’oreille,  les 
revulsifs  cutanes  et  autres,  en  somme  tons  les  moyens  precomses 
contre  la  congestion  cerebrate. 

Dans  I’hemiplegie  confirmee  on  a employe  les  courants  continus,  le 
massage,  les  eaux  thermales  et  specialement  les  eaux  chlorurees 
sodiques  (Balaruc,  La  Malou,  etc.). 

Les  moyens  prevenlifs  sont  tout  indiques : ils  consistent  a epargner 
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uux  gens  611  iinniinence  probable  cl’liemorrhagie  cerebrale  (aiteiio- 
sclereux,  vieillards,  goiitleux,  elc.)  les  causes  occasionnebes  des 
attaques,  telles  qii’eRorls,  exces  divers,  coil  cliez  les  vieillards, 
exposition  an  froid,  etc. 

L.  Tiioinot. 
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THROMBOSE  ET  EMBOLIE  DES  ARTEBES  GEREBRAEES 


Definition.  Historique.  — On  s’accorde  a reconnailre  que 
I’histoire  du  ramollissement  cerebral  dale  de  Rostan,  qui  voit  nette- 
ment  la  lesion  et  indique  ses  signes  cliniqnes;  sans  voiiloir  faire 
line  etude  pathogenique  complete,  Rostan  fit  remarquer  que  le 
ramollissement  paraissait  relever  de  facteurs  divers  : inflammation 
d’une  part,  lesions  arterielles  dues  a la  senilile,  etc.,  d’aulre  jiaiT. 

Avec  Lallemand,  Rouillaud,  Durand-Fardel,  en  mfime  temps  que 
I’etude  Clinique  s’acheve,  s’eleve  une  doctrine  pathogenique  uniforme  : 
le  ramollissement  cerebral  releve  de  I’encephalite;  c’est  une  lesion 
d’origine  inflammatoire. 

En  face  de  la  doctrine  de  I’encephalite,  Virchow  plaga  la  doctrine 
des  troubles  de  la  circulation,  et  ii  I’inflammation  succeda,  comme 
facteur  du  ramollissement,  I’bbstruction  vasculaire  par  thrombose 
ou  embolie  arterielles.  C’est  la  la  doctrine  qui  regne  incontestee 
depuis  1847.  Elle  a ete  experimentalement  completee  en  France  par 
les  beaux  travaux  de  Prevost  et  Cotard  (1866). 

G’est  la  doctrine  que  nous  adopterons  aussi  dans  cet  article,  fai- 
sant  seulement  remarquer  : 1“  que  tout  ramollissement  cerebral  ne 
releve  pas  forcement  d’obstruction  arterielle  : tels  les  ramollisse- 
ments  a grande  surface  qu’on  observe  dans  la  thrombose  des  sinus; 
2“  que  la  vieille  doctrine  de  I’encephalite,  envisagee  comme  facteur 
de  ramollissement,  a retronve  faveur  — ou  du  moins  n’a  pas  paru 
devoir  etre  aussi  completement  rejetee  qu’on  a coutume  de  le  faire  — 
aupres  de  quelques  contemporains  (Grasset). 

Quelles  f[ue  soient  la  raison  et  la  forme  de  I’obstruction  arterielle. 
la  lesion  qui  en  resulte,  la  nicrobiose  cerebrale,  est  identique.  Nous 
etudierons  done  en  un  m6me  chapitre  I’analomie  pathologique  de  la 
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thrombose  el  de  I’embolie  cerebrates.  L’eliologie,  qui  est  si  dilTerenle, 
sera  (Hiidiee  a part  jmur  cbaque  variele. 

I.es  sympLomes  seronl,  eux  encore,  groupes  en  un  m6ine  cbapilre. 
Nous  indiquerons  au  diagnostic  ce  qui  semble  appartenir  plulol  a 
I’embolie  ou  plul6t  a la  thrombose,  la  distinction  n’elant  pas  tonjoiirs 
aussi  simple  en  pratique  qu’elle  peut  le  parailre  en  Iheorie. 

II  est  bien  entendu,  d’autre  part  encore,  que  de  cet  article  nous 
eliminons  : les  embolies  graisseuses,  d’int^rel  surlout  cbirurgical, 
resultant  de  I’entree  dans  les  veines  de  la  graisse  echappee  de  la 
cavite  medullaire  des  os  apres  fracture  osseuse;  — les  embolies  pig- 
mentaires  des  fievres  intermiltentes  graves  (Frerichs) ; — les  embolies 
microbiennes  ou  putrides  de  la  pyemie,  des  gangrenes  culanees  ou 
viscerates,  etc.,  embolies  qui  creent  dans  le  cerveau  les  abces  meta- 
statiques,  les  foyers  gangreneux,  etc.  Nous  n’envisagerons  stricte- 
ment  que  la  thrombose  el  Vembolie  simple  des  arteres  cerebrales. 

£tiologie,  pathog6nie.  — A.  Thrombose  des  arteres  cere- 
brales. — 11  se  fail  un  thrombus  dans  les  arteres  cerebrales  par  le 
mecanisme  meme  qui  preside  a la  formation  des  thromboses  dans  les 
autres  arteres  de  la  circulation  generate.  La  thrombose  apparait 
dans  deux  circonstances  ; 

a.  — Quand  Tendarlere  epaissi,  rugueux,  fait  obstacle  partiel  ou 
total  au  cours  du  sang  : c’est  la  le  mecanisme  le  plus  ordinaire; 

b.  — Quand  le  vaisseau  est  comprime  a sa  surface  externe  par  une 
tumeur. 

11  resulte  do  ce  fait  que  les  causes  ordinaires  d’endarterite  seront 
les  causes  ordinaires  de  la  thrombose  cerebrale,  c’est-a-direque  nous 
trouverons  ici  Vdge,  Valcoolisme,  le  saturnisme,  Varterio-scl&rose. 
generalisee,  \digouUe,  le  rhumatisme,  la.  sijphilis. 

h’dge  a une  influence  des  plus  neltes  : le  rarnollissement  cerebral 
est  frequent  chez  les  vieillards. 

Valcoolisme,  cause  d’atherome  indisculable,  peut  etre  frequem- 
ment  invoque.  II  en  est  de  mfime  de  V avterio-sclerose,  et  c est  a 
titre  d’arterio-sclereux  que  les  brightiques,  les  goutteux,  les  rhuma- 
tisants  font  de  la  thrombose  cerebrale. 

Quant  a la  syphilis,  son  role  est  aujourd’hui  netlement  etabli.  On 
sail  (voir  t.  II,  p.  381)  que  la  syphilis  cree  des  arterites  qui,  a quel- 
ques  details  histologiques  pres,  sont  faites  sur  le  modele  de  toute 
arlerite,  avec  lesion  du  periartere,  du  mesartere  et,  ce  qui  nous  inte- 
resse  parliculierement  ici,  de  I’endartere.  L’endarterite  peut  etie 
portee  au  point  que  la  cavite  du  vaisseau  soil  obstruee  tolalement. 
L’endarterite  d’origine  syphilitique  mene  a la  thrombose  cornme 
toute  autre  endarterite. 

II  se  trouve  en  outre  que  I’arterile  syphilitique  a une  predilection 
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marquee  pour  les  arleres  cerebrales  qu’elle  alteinl  souvent  symetri- 
quemenl  : les  carotides,  les  vertebrales,  mais  surLout  les  sylviennes 
au  niveau  de  leurs  premieres  divisions  et  I’arlere  du  tronc  basilaire 
sont  frappees,  oblilerees  sur  quelques  points,  — la  lesion  est,  en 
effet,  le  plus  souvent  circonscrite  — en  partie  ou  en  totalite.  L’arterite 
sypbilitique  est  une  lesion  tertiaire,  mais  souvent  d’une  precocite 
remarquable. 

II  est  naturel  d’admettre  que  la  compression  pent  produire  la 
thrombose  d’une  artere  cerebrate  comme  cede  de  toute  autre  artere, 
et  c’est,en  elTet,  ce  qui  se  voit  dans  les  tumeurs  cerebrales,  et  princi- 
palement  dans  les  gomnies  cerebro-mening^es . 

B.  Embolie  ceredrale.  — L’origine  de  rernbolus,  qui  vient  se 
fixer  dans  les  arteres  cerebrales.  doit  etre  cherchee  dans  la  partie  de 
I’arbre  circulatoire  qui  comprend  les  capillaires  pulmonaires,  les 
veines  pulmonaires,  le  coeur  gauche  et  les  carotides.  Une  coagulation 
siegeant  en  un  point  quelconque  de  ce  trajet  pourra  detacher  un 
embolus,  qui  cheminera  jusqu’a  ce  qu’une  arteriole  cerebrale  tres 
etroite  I’arr^te. 

On  a signale  I’embolie  cerebrale  dans  diverses  allections  pnlmo- 
naires  (tuberculose,  abces,  cancer,  etc.);  mais  de  tons  les  points  de 
depart  d’embolies  cerebrales,  le  plus  ordinaire  est  le  camr. 

L’endocardite  aigue,  soit  simple  et  ordinairement  rhumatismale ; 
soit  surtout  ulcero-vegetante,  est  une  source  habituelle  d’embolie 
cerebrale.  L’embolus  est  ou  un  coagulum  fibrineux  ou  une  portion  de 
valvule  detachee  et  emportee  dans  le  torrent  circulatoire. 

Dans  la maladie  mitrale  (retrecissement  et  insuffisance)  et  surtout 
dans  le  retrecissement  mitral  pur,  se  developpent  dans  I’oreillette 
gauche  des  coagulations  qui  peuvent  devenir  I’origine  d’une  embolie. 
De  toutes  les  lesions  valvulaires  gauches  (lesions  de  I’orifice  aor- 
tique  et  lesions  de  I’orifice  mitral),  c’est  d’ailleurs  le  retrecissement 
mitral  qui  s’accompagne  le  plus  frequemment  d’embolie  cerebrale 
(24cas  centre  10  cas  de  lesion  oriflcielle  aortique,  d’apres  Bertin). 

Les  coagulations  fibrineuses  de  rauricuie  chez  les  vieillards, 
celles  qui  se  developpent  dans  les  cavites  cardiaques  alors  que  le 
coeur  malade  laiblit,  ou  au  cours  des  divers  etats  cachectiques, 
peuvent  etre  aussi  lancees  vers  le  cerveau. 

Les  embolies  des  arteres  cerebrales  ont  frequemment  pour  ori- 
gine  des  coagula  formes  dans  I’aorte  ou  la  carotide  : tels  les  coagula 
de  1 aorte  lugueuse,  atheromateuse,  de  I’anevrysme  de  I’aorte,  etc. 

Le  trajet  d’un  coagulum  lance  du  coeur  gauche  ou  de  I’aorte  est 
assez  simple  et  unifoime  : il  importe  de  le  connaitre  pour  interpreter 
convenablement  diverses  particularites  cliniques  de  I’embolie  cere- 
brale. 
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L’embolus  s'engage  raremcnt  dans  le  Irene  brachio-ceplialique, 
qui  s’ouvre  obliqnement  sur  I’aorle;  il  pdnelro  pliilol  dans  lacarolide 
gauebe,  do  la  passe  dans  la  carolide  interne  el  s’engage  ordinaire- 
inenl  dans  la  sylvienne.  LasyUdenne,  en  elTel,  a ele  Irouvee  oblitereo; 
45,7  I'ois  sur  100  par  Erlenmeyer,  alors  que  la  carolide  interne  I’etail 
seulemenl  25,7  fois  sur  100.  Les  arteres  basilaire  el  verUdjrale  sont 
beaucoup  moins  alteintes. 

L’embolus  engage  dans  la  sylvienne  pout  obstruer  le  Ironc  meme 
de  Tartere,  avant  ou  apres  la  naissance  des  brandies  perforantes, 
oil  oblitere  seulemenl  une  des  brandies  de  division  de  la  sylvienne, 
branches  qui,  comme  on  le  sail,  commandent  chacune  d’une  fa^ori 
lerminale  un  des  terriloires  corlicaux  suivants  ; pied  de  la  troisieme 
circonvolution  frontale,  deux  tiers  inferieurs  de  la  frontale  ascen- 
dante,  parlie  posterieure  de  la  deuxieme  frontale,  parielale  ascen- 
dante,  lobule  parietal  et  premiere  circonvolution  sphenoi'do-tempo-, 
rale,  e’est-a-dire  une  grande  partie  des  regions  de  I’ecorce  auxquelles 
la  pathologic  humaine  permet,  dans  I’etat  actuel  de  la  science,  de 
rattacher  la  motricite,  la  perception  visuelle  et  auditive  des  mots,  leur 
expression  par  la  parole  et  I’ecriture. 

Quel  que  soil  le  mode  d’obstruction  des  vaisseaux  arleriels  du 
cerveau,  que  cette  obstruction  se  soil  faite  sur  place  (thrombose)  ou 
provienne  d’un  embolus  a origine  plus  ou  moins  eloignee,  quand  la 
circulalion  est  arretee,  il  se  fait  une  necrobiose  du  tissu  cerebral. 
La  raison  de  cette  necrobiose  est  I’insuffisance  ou  le  manque  d’irri- 
gallon  sanguine,  les  arteres  cerebrates  etant  en  majeure  partie,  hors 
du  cercle  de  Willis,  des  arteres  terminates  : le  territoire  commande 
parlevaisseau  oblitere,  n’etant  plus  nourri  par  son  artere  et  ne  rece- 
vant  pas  une  alimentation  compensatrice  par  circulation  collaterale, 
meurt  et  se  desagrege.  Les  experiences  de  Virchow,  celles  faites 
ensuite  par  divers  auteurs,  et  en  particulier  par  Prevost  et  Gotard  — 
qui  produisaient  des  embolies  cerebrales  en  injectant  dans  la  caro- 
lide de  I’eau  contenant  des  grains  de  tabac  et  formant  noyau  de  coa- 
gulum  — ont  maintes  fois  permis  de  verifier  ce  mecanisme  que  la 
Clinique  affirmait  de  son  cote. 

Anatomie  pathologique.  — Le  ramollissement  cerebral 
occupe  surtout  I’ecorce  cerebrate,  ala  difference  de  Ihemorihagie 
cerebrate  dont  les  foyers  sont  surtout  centraux.  Ce  que  nous  avons 
dit  des  embolies  dont  la  sylvienne  et  ses  branches  corlicales  sont 
lestieuxd’arretpreferes,  devait  le  faire  prevoir;  la  thrombose  attemt, 
elle  aussi,  de  preference  les  arteres  du  cortex,  et  I’arterite  syphili- 
tique  a une  predilection  toute  particuliere  pour  la  sylvienne  et  ses 
divisions. 

On  observe  d’ailleurs  des  foyers  de  ramollissement  centraux,  el 
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souvenl  encore  foyers  ceniraiix  et  foyers  corticaux  s tinissenl  el  se 
combinent. 

La  localisation  el  retendnc  dii  foyer  sonl  d’ailleurs  affaire  de  pure 
topographie  arteriellc,  et  Ton  conc-oit,  pour  prendre  un  exemple  sai- 
sissant  enlre  tons,  qu’une  obliteration  par  thrombose  ou  embolie  de 
la  sylvienne  pnisse  determiner,  suivant  le  point  oil  s’est  produite 
Tobliteration  (tronc  de  la  sylvienne  avant  ou  apres  les  perforantes, 
brancbe  isolee  de  division,  branche  terminale)  : 

i“  Un  ramollissement  etendu  aux  noyaux  centraux  et  a la  capsule 
interne  d’une  part,  et,  de  I’autre,  a tout  le  cortex  perirolandique  et 
perisylvien ; 

2"  Un  ramollissement  de  tout  le  cortex  autour  de  la  scissure  de 
Rolando  et  de  la  scissure  de  Sylvius; 

3"  Un  ramollissement  d’une  circonvolution  ou  de  partie  d’une  cir- 
convolution  : troisieme  frontale,  frontale  ascendante,  parietale  ascen- 
dante,  deuxieme  frontale,  premiere  temporale,  etc. 

Les  lesions  que  Ton  Irouve  a I’autopsie  d’un  individu  succombant 
au  cours  d’un  ramollissement  cerebral  peuvent  etre  categorisees  de 
la  fagon  suivante  : a,  lesions  arterielles ; b,  le  foyer  de  ramollissement ; 
c,  lesions  secondaires. 

а.  — Les  LESIONS  arterielles  ne  nous  retiendront  pas  longtemps  : 
ce  sont  cedes  de  I’arterite  obliteranle  progressive,  ou  cedes  quicreent 
I’embolus.  On  en  trouvera  la  description  au  tome  II  de  ce  Manuel. 
Nous  dirons  seulement  que  I’embolus  est  souvent  a cheval  sur  im 
eperon  de  bifurcation  arteriede  — c’est  la  un  mode  assez  caracte- 
rislique  — et  qu’au  niveau  de  I’obstruction  I’artere  presente  une  dila- 
tation fusiforme.  Dans  la  thrombose,  les  vaisseaux  a parois  epaissies 
sont  obliteres  entierement  ou  partiellement  (thrombus  parietal) ; le 
thrombus  pent  se  propager  au  loin.  Plus  tard  la  masse  obliteranle 
pent  se  resorber,  se  creuser  d’un  canal,  se  calcifier,  etc. 

б.  — Le  foyer  de  ramollissement  presente  suivant  les  descrip- 
tions classiques  trois  aspects  successifs  : ramollissement  rouge, 
ramollissement  jaune,  ramollissement  blanc,  et  le  processus  se 
termine  enfm  par  formation  de  kyste,  ou  de  cicatrice,  ou  de  plaque 
speciale,  d aspect  caracteristique  {plaque  jaune).  C’est  dire  que, 
suivant  le  stade  ou  il  sera  permis  d’observer  les  lesions  sur  le 
cadavre,  on  sera  en  presence  de  I’un  quelconque  des  aspects  enu- 
meres  ci-dessus. 

Le  ramollissement  rouge  est  assez  rarement  observe  en  clinique  : 
c est  surtout  la  pathologie  experimentale  qui  nous  en  a donne  la 
connaissance  : 

((  Quand  1 obliteration  s’est  produite,  Ic  premier  phenomene 
observe  n’est  pas  la  diminution  de  volume  de  la  region  : la  region  se 
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sonlle  au  conlraire,  devicnt  plus  volumineuse,  et  proud  le  plus 
souvent  une  leintc  rou^^e  fonce.  » Infarclns  rouge,  lei  esl  done  lo 
premier  degre  de  la  lesion,  el  voici  commenl  on  explique  celle 
congeslion  un  pen  paradoxale  dans;  un  lerritoire  anenii6 : « L’arle- 
riole  elanl  oblileri^e,  la  lension  augmenle  dans  le  vaisscau  el  dans 
les  autres  arterioles  (pii  naissent  dans  le  voisinage  de  I’obslacle,  d’oii 
une  fluxion  collaMrale  qui  explique  la  rougeur  el  le  gonllernenl  de 
de  la  Peripherie  de  Tinfarclus.  Mais  de  plus  celle  fluxion  collalerale 
augmenle  la  lension  dans  les  capillaires,  el  delermine  ainsi  une  sorle 
de  reflux  dans  le  cenlre  meme  de  Tinfarclus  qui  s’engorge,  faule  de 
vis  Cl  tergo:  d’ou  congeslion  el  lumefaclion  de  I’infarclus  lui-meme. 
Sous  I’influence  de  celle  augmenlation  de  lension,  il  y a non  seulemcnl 
hyperemie,  mais  aussi  issue  du  sang...  » (Grasset).  Tel  est  experi- 
mentalemenl  le  ramollissement  rouge,  premier  slade  de  la  lesion. 
Chez  I’homme,  on  observe,  quand  on  peul  saisir  les  choses  au  debul, 
im  foyer  rouge,  plus  fonce  a la  peripheric  qu’au  cenlre,  uniforme  on 
[)oinlille. 

A ce  premier  slade,  qui,  d’ailleurs,  parait  inconslant,  succede  une 
serie  de  phenomenes  qui  meneronl  au  ramollissement  jaune  on  blanc, 
La  niyeline  se  coagule,  se  segmente,  se  desagrege  en  pelils  blocs 
irreguliers;  enfin  elle  s’emulsionne  el  Ton  ne  trouve  plus  que  des 
goutleleltes  graisseuses.  Les  cellules  nerveuses  se  desorganisenl  elles 
aussi,  et  les  corpuscules  de  Gluge  {corps  granuleux)  apparaissent 
dans  le  foyer.  Le  reticulum  disparait  en  meme  temps  et  Ton  se  trouve 
alors  en  presence  d’une  bouillie  coloree  en  jaune  par  Theraatoidine 
provenant  du  sang  extravase  dans  le  foyer.  G’est  le  deuxieme  slade: 
le  slade  de  ramollissement  jaune.  La  bouillie  perd  a la  longue  sa 
couleur  : e’est  le  ramollissement  blanc. 

Pendant  que  ces  modifications  diverses  se  passent  dans  le  foyer, 
la  paroi  s’organise  comme  dans  les  foyers  hemorrhagiques,  et  les 
vieux  foyers  de  ramollissement  se  presentent  sous  Taspect  d’un  kyste 
a paroi  sclereuse,  cicatricielle,  anfractueuse,  traversee  par  des  brides, 
contenant  une  bouillie  laiteuse,  ressemblant  a du  lait  de  chaux 
liquide  et  tenant  en  suspension  des  particules  graisseuses,  des  corps 
granuleux,  des  cristaux  d’hematoidine,  etc. 

Ailleurs  le  kysle  est  vide  : la  bouillie  de  ramollissement  s’est 
resorbee  et  les  parois  du  kyste  s’accolent,  formant  a la  longue  une 
cicatrice  lineaire. 

Les  vieux  foyers  de  ramollissement  du  cortex  se  presentent  sous 
forme  de  plaques  cicatricielles  etalees,  a couleur  jaunatre  : d’ou  le 
nom  bien  connu  de  plaque  jaune. 

c.  — Les  LESIONS  SECONDAiRES  soiit  cclles  quc  nous  avons  decrites 
a propos  de  Themorrhagie  cerebrale  : ces  scleroses  descendantes  du 
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faisceau  pyramidal  dans  son  trajel  encephalo-medullaire  sonl  nalu- 
rellemcnt  commandees  par  la  topographie  de  la  lesion  cerebrale  : 11 
est  inutile  de  revcnir  siir  ce  point. 

Symptomes.  — 11  ne  nous  parail  pas  possible  de  faire  une 
etude  separee  des  signes  cliniques  du  ramollissementpar  thrombose 
et  du  ramollissenient  par  embolie.  Sansaucun  doute,  entre  Fembolie 
des  cardiaques,  du  retrecissenient  mitral  par  exemple,  et  la  thrombose 
cerebrale  des  vieillards,  il  n’y  a que  pen  de  ressemblance  clinique, 
mais  ce  sont  la  des  degres  extremes,  et  entre  ces  deux  extremes 
existent  tons  les  intermMiaires  ; un  ramollisscrnent  par  thrombose 
Chez  les  syphilitiques  en  puissance  d’arterite  syphilitique  cerebrale 
est,  par  exemple,  souvent  bien  difficile  a distinguer  au  premier 
abord  d’un  ramollissement  par  embolie  partie  du  coeur.  Nous  enume- 
rerons  done  d’abord  les  signes  qui  indiquent  la  nicrobiose  cerebrale, 
quelle  que  soit  son  origine;  nous  nous  efforcerons  ensuite  d’etablir 
les  groupes  cliniques  les  plus  usuels,  suivant  qu’il  s’agitde  telle  ou. 
telle  variete  de  ramollissement. 

La  premiere  notion  a retenir,  e’est  que  la  plupart  des  symptomes 
du  ramollissement  cerebral  sont  des  sym, pt6m.es  topographiques, 
e’est-a-dire  qu’ils  sont  commandes  par  la  localisation  anatomique  : il 
en  est  ainsi  de  rhemiplegie,  des  monoplegies,  de  I’aphasie,  etc.,  et 
I’on  confoit  que  ces  symptomes  soient  des  plus  variables  et  s’associent 
entre  eux  sur  les  modes  les  plus  divers,  suivant  la  localisation  et 
I’etendue  des  lesions  cerebrales. 

Nous  diviserons  les  symptbmes  de  la  necrobiose  cerebrale  en  : 
1®  symptbmes  moteurs ; 2“  symptomes  sensitivo-sensoriels ; 3”  aphasie ; 
4®  symptomes  psychiques. 

I.  Sympt6m.es  moteurs.  — a.  — V apoplexie  avec  tons  ses  pheno- 
menes  divers  etudies  plus  haut  appartient  au  ramollissement  cerebral. 
Elle  s’y  presente  avec  la  perte  de  connaissance  absolue  ou  incomplete, 
la  resolution  musculaire,  I’abolition  des  reflexes,  les  troubles  dans  les 
functions  des  reservoirs,  etc...,  que  nous  avons  etudies  en  traitant  des 
foyers  hemorrhagiques  cerebraux.  On  pent  trouver  ici  encore  Vhemi- 
pUyie  totale  ou  dissociee,  la  deviation  conjuguee  de  la  Ute  et  des 
yeux,  le  decubitus  acutus  et  les  troubles  visceraux  divers : albumi- 
nurie,  polyurie,  glycosurie,  congestion  pulmonaire.  La  mort  pent  sur- 
venir  des  la  periodeapoplectique,  et,  outre  le  foyer  cerebral,  ontrouve 
a I’autopsie  des  ecchymoses  ou  hemorrhagies  viscerales  diverses  : 
ecchymoses  sous-cutanees,  pleurales,  pericardiques,  endocardiques, 
stornacales,  apoplexie  pulmonaire,  renale,  etc. 

b.  Les  paralysies  sont  parmi  les  symptomes  les  plus  importants 
du  ramollissement  cerebral.  Leur  modalite  depend  du  siege  et  de 
1 etendue  de  la  lesion  corticalc  ou  centrale  : hemipUgie  complete  ou 
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incomplete,  mouopUUjie  bracliiale,  crurale,  laciale  sc  rcnconlrent 
suivanl  les  cas. 

1,’liem.iplefjie  complete  portant  sur  la  lace.,  le  bras  el  lajambe  d’nii 
merne  cdle  pent  survenir  briisqiiement  dans  la  Ibrme  a debnt 
apopleclique;  le  malade  pent  d’autre  part  encore  se  Irouver  liemi- 
plegique  a son  reveil,  sans  eprouverde  perte  do  connaissance;  il  pent 
enfin  assister  a la  production  de  son  hemiplegie  qui  se  fait  graduel- 
lemenl  sous  ses  yeux  en  pleine  connaissance. 

Les  monoplegies  sont  frequentes  : elles  portent  sur  le  bras  ou  la 
jambe  ou  la  face,  suivant  les  cas. 

Les  paralysies  produiles  par  la  necrobiose  cerebrale  ont,  comme 
celles  que  produit  Fhemorrhagie  cerebrale,  une  phase  d’etat  ou  de 
paralysie  fiasque,  etune  phase  tardive  ou  de  contracture,  contracture 
comrnandee  par  la  localisation  cerebrale,  et  repondant  a la  sclerose 
descendante  du  faisceau  pyramidal  : il  existe  done  une  contracture 
tardive  des  hemiplegiques  par  ramollissement  cerebral,  et  aussi  une 
contracture  tardive  des  monoplegiques  par  ramollissement  cerebral. 
Chez  riiemiplegique  ou  chez  le  monoplegique  contracture  a la  suite 
d’un  foyer  de  necrobiose  cerebrale,  on  trouve  Texageration  des 
reflexes  premonitoires  de  la  contracture,  les  attitudes  de  contracture  a 
la  face,  au  membre  superieur,  au  membre  inferieur  decrites  deja. 
L’amyotrophie  est  possible,  comme  aussi  les  arthropathies,  comme 
aussi  les  divers  phenomenes  que  nous  savons  pouvoir  accompagner 
la  contracture  tardive,  tels  que  tremblement,  hemichoree,  hemi- 
ataxie,  etc...  Il  est  inutile  d’insister  sur  tons  ces  phenomenes  suffi- 
samment  decrits  a propos  de  I’hemorrhagie  cerebrale,  et  qui  sont  de 
tous  points  id  ce  qu’ils  sont  dans  I’hemorrhagie. 

Un  caractere  curieux  et  important  pour  le  diagnostic  meme  du 
ramollissement  et  de  sa  variete  pathogenique  est  ce  que  Cruveilhier 
a designe  sous  le  nom  d’hemiplegie  (paralysie)  variable.  Ce  termc 
indique  que  la  paralysie  varie  dans  son  intensite  d’un  jour  a I’autre, 
d’un  moment  a I’autre  : le  bras,  parexemple,  etait  paralyse  le  matin  : 
il  est  libre  le  soir;  il  se  paralysera  a nouveau  quelques  heures  ou 
quelques  jours  apres. 

(.  — £|0g  hemiplegiques  contractures  par  ramollissement  cerebial 
sont  encore,  au  cours  de  1’evolution  de  leur  maladie,  sous  le  coup 
d’attaques  epileptiform es  ou  apoplectiformes. 

Mais  il  existe  encore  un  autre  mode  de  convulsions  tres  interes- 
sant,  et  ce  mode  e’est  Vepilepsie  bravais-jacksonienne.  Cette  epilepsie 
est  pure  affaire  de  topographie.  Elle  apparait  chez  les  individus  por- 
leurs  d’une  plaque  jaune  corticale  siegeant  au  voisinage  de  la  zone 
motrice  rolandique.  L’epilepsie  jacksonienne  est  id  ce  qu  elle  se 
montre  au  cours  de  toules  les  lesions  qui  la  provoquent  : lantbt 
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parlieUe,  attciguanl  le  bras,  la  I'ace,  la  jambe  ; lanlol  parlielle  d’aborcl, 
puis  se  generalisanl  a la  moilie  du  corps  et  bienlot  a Teosemble  des 
muscles  voloiilaires,  lanlol  accompagnee  de  pcrle  de  connaissance, 
el  lanlol  non,  etc.  L’epilepsie  jacksonienne  sera  decrile  ailleurs  en 
delail  (1.  IV) : il  n’y  a lieu  que  de  mentionner  sa  presence  possible 
dans  le  tableau  clinique  du  ramollisseinent  cerebral. 

II.  Syviptdmes  seiisUifs.  — Uhemianeslhesie  par  ramollissemenl 
a I'oyer  central  pent  exister  au  cours  du  ramollissemenl  cerebral  : 
elle  est  rare. 

III.  Aphasie.  — De  tons  les  phenomenes  sensilivo-moteurs  aux- 
quels  peut  donner  lieu  la  necrobiose  cerebrale,  le  plus  imporlanl,  le 
plus  interessant,  c’esl  i’aphasie.  La  palhogenie  en  est  des  plus 
simples:  deslruction  simultanee  ou  isolee  des  divers  centres  qui  pre- 
sident a I’expression  des  idees  par  la  parole,  par  I’ecriture,  a la 
vision  des  mots,  a leur  audition  : c’esl-a-dire  que  Taphasie  pourra 
etre  complete,  totale,  motrice  et  sensorielle  — le  malade  sera  I'rappe 
d’apliasie  motrice,  d’agraphie,  de  surdite  et  de  cecite  verbales — ou 
parlielle,  et  suivant  les  cas,  il  n’y  aura  qu’aphasie  motrice  ou  surdite 
verbale,  ou  cecile  verbale,  etc.,  toutes  les  combinaisons  enlre  ces 
diverses  varietes  elanl  possibles  suivant  le  siege  de  la  lesion. 

L’apbasie  sera  decrile  ailleurs  en  detail  avec  toute  sa  valeur 
semeiologique  (t.  IV).  Nous  ne  devons  done  pas  y insister  ici. 

IV.  Troubles  psychiques.  — Les  troubles  psycliiques  sont  fre- 
quents, quelle  que  soil  la  variete  du  ramollissemenl,  el  dans  une  de 
ces  formes  ils  constituent  meme  le  groupe  symptomalique  predomi- 
nant (ramollisseinent  senile). 

« La  perte  de  la  memoire  est  un  des  premiers  phenomenes  notes, 
surloul  la  perte  de  la  memoire  pour  les  choses  recenles.  Dans  la 
conversation  le  malade  oublie  ce  qui  vient  de  se  dire;  il  demandera 
vingt  fois  la  meme  chose  a trois  minutes  de  distance,  et  il  repelera 
longuemenl  de  vieilles  histoires  qu’il  se  rappelle  dans  tons  leurs 
details.  11  fait  des  confusions  frequenles  enlre  les  idees  et  les 
images.  11  prend  une  personne  pour  une  autre.  Le  jugement  est 
moins  sur,  e’est  I’amnesie  qui  domine  sur  tout  ce  tableau. 

<(  Souvent  on  observe  une  sorte  de  d^lire  qui  a un  cachet  special  : 
le  malade  parle  sans  savoir  ce  qu’il  dit.  Causez  avec  liii,  il  repond 
bien;  mais  abandonnez-le  a lui-meme,  il  divague  de  nouveau.  Il  a 
un  besoin  incessant  d’agitation  : il  se  leve  a tout  instant;  une  fois 
leve,  il  oublie  pourquoi  il  s’est  leve  et  se  reconcile;  quelquefois  il 
oubhe  son  lit,  se  couche  dans  celui  du  voisin,  ou  bien  il  tombe  par 
terre  » (Grasset).  Dans  les  formes  graves,  il  existe  un  delire  qui  peut 
aller  jusqu’aux  hallucinations  et  pousser  le  malade  a commetlre 
des  actes  dangereux. 
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Le  facies  dn  ramoHi  esl  assez  special  ; masque  hebele.  sans 
expression;  pleurs  pour  le  moindre  molil';  parole  embarrassee,  trai- 
nante,  monolone. 

Quelques  traits  completcnt  ce  tableau  ; ies  comissements  soul  / 
frequents  ; quelques-uns  peuvent  etre  attribues  a la  gloutonnerie  du 
inalade,  d’autres  n’ont  assurement  pas  cette  origine. 

Le  malade  gale,  c’est-ii-dire  urine  sous  lui  et  perd  ses  rnatieres 
fecales.  Quelques-uns  sont  au  contraire  pris  d’une  constipation 
absoliiment  opiniatre. 

Types  cliniqties  du  raniollissemeiit  cerebral.  — S’il  n’est  pas 
possible  d’etablir  une  division  radicale  entre  la  clinique  de  I’embolie 
cerebrale  et  cello  de  la  tbrombose,  si  toute  division  tentee  dans  ce 
sens  a quelque  cbose  de  trop  scbernatiqne,  il  n’en  est  pas  moins  vrai 
que  I’observation  clinique  de  tons  les  jours  permetde  distinguer dans 
la  necrobiose  cerebrale  un  certain  nombre  de  types  bien  nets  par 
leur  origine,  leur  evolution  et  leur  pbysionomie  symptomatique. 

De  ces  types  il  en  existe  surtout  trois  qui  sont  de  rencontre  jour- 
naliere  : Tun  est  le  ramollissement  par  embolie  d'origine  cardiaque: 
le  second,  le  rdimo\\issemenl  par  art&rite  ■syphilitiqioe;  le  troisienie, 
enlin,le  ramollissement  par  thrombose  des  vieillards  arterio-sclereux. 

1“  Le  ramollissement  par  embolie  partie  du  coeur  se  voit  cbez  les 
rhumatisants  atteints  d’endocardite  aigue  simple,  et  cbez  les  sujets 
atteints  d’endocardite  cbronique  et  surtout  de  retrecissement  mitral. 
L’embolie  cerebrale  de  I’endocardite  infectieuse  n’est  qu’un  episode 
interessant,  aidant  au  diagnostic,  comme  toutes  les  embolies  visce- 
rales  observees  au  coiirs  de  cette  localisation  patbologique,  mais 
I’interet  clinique,  etant  donnee  toute  la  gravite  des  autres  symptomes 
concomitants,  n’est  vraiment  que  bien  (aible. 

L’embolie  d’origine  cardiaque  des  rbumatisants  et  des  gens  por- 
teurs  de  lesions  valvulaires  suit  presque  inlailliblement  une  route 
que  nous  avons  indiquee  ci-dessus,  et  le  resultat  ordinaire  c est 
Vh6miplegie  droite  avec  aphasie.  L’afi'ection  evolue  quelquefois 
avec  la  brusquerie  des  foyers  bemorrbagiques  : ictus  apoplectique 
avec  la  serie  des  phenomenes  graves  enumeres  dans  I’article  prece- 
dent et  pouvant  conduire  a la  mort.  L’ictus  apoplectique  n est  pas  de 
regie  et  le  malade  est  frappe  d’bemiplegie  et  d’apbasie  graduellement 
en  pleineconnaissance  on  pendant  son  sommeil.  L’avenir  de  rbemi- 
plegie  et  de  I’apbasie  est  variable  : guerison  complete  ou  simple  ame- 
lioration, par  un  mecanisme  qui,  pour  I’apbasie,  sera  expose  dans 
I’article  traitant  de  ce  symptome.  Mais  plus  souvent  a 1 hemiplegie 
flasque  succede  la  contracture  avec  son  cortege  varie  de  pienomenes 
associes,  et  le  malade  reste  d’autre  part  totalernent  ou  presque  tota  e- 
ment  apbasique. 


R A M 0 IJ.  I S S K M K N T G E I { I I M { A I. 


'i"  Le  rainollissement  p&v  thrombose  iivlevinWe  d’ovigine  syphiii ticjue 
a bien  souvent  le  tableau  du  vulgaire  rainollissement  par  thrombose 
arterielle  senile,  inais  il  emprunte  frequemment  un  aspect  clinique 
assez  special.  Encore  que  la  lesion  arterielle  n’ait  pii  s’etablir  qne 
progressivenient,  et  que  la  production  du  thrombus  ait  marche  avec. 
line  certaine  lenteur,  le  debut  est  souvent  brusque:  les  commemo- 
ratifs  permettent  toutefois  d’elablir  I’existence  de  symptomes  cere- 
braux  premonitoires,  au  premier  rang  desquels  est  la  cephalee. 
L’ictus  apoplectique  jjeut  ouvrir  la  scene,  avec  toutes  ses  conse- 
quences, ou  bien,  tout  rapide  qu’il  est,  le  debut  est  moins  brusque 
et  les  symptomes  de  foyer  cerebral  apparaissent  graduellement  sous 
les  yeux  du  malade  qui  se  voit  ainsi  frappe  d’hemiplegie  droite  ou 
gauche  seule  ou  d’hemiplegie  droite  avec  aphasie  : c’est  la  un  des 


aspects  cliniques  habituels  de  la  syphilis  arterielle  cerebi-ale.  Le 
pronostic  est  ici  ce  qu’il  est  dans  I’embolie  a point  de  depart 
cardiaque;  trop  souvent  I’aphasie  reste  incurable  el  I’hemiplegie 
flasque  cede  la  place  a la  contracture.  Le  traitement  specihque  a 
toutefois  ici  une  influence  bien  marquee,  non  qu’il  puisse  remeltre 
en  elal  les  parties  de  substance  cerebrale  necrobiosees,  mais  en  ce 
qu’il  modifie  I’arterite  cause  de  tout  le  mal. 

3 Le  lamollissement  cerebral  par  thrombose  des  vieillards  arte- 
rio-sclereux  a bien  des  physionomies  cliniques  ; il  peut  etre  traduil 
par  une  atlaque  d'apoplexie  conduisant  a la  mort,  a Legal  du  ramol- 
lissement  par  embolie des  rhuinalisants  atteints  d’endocardite  aigue  ou 
des  mitraux;  il  peut  conduire  apres  I’ictus  a I’hemiplegie  avec  con- 
tracture, etc. ; mais  il  est  un  type  chronique  a debut  lent  et  a marche 
progressive  qui  represente  bien  le  schema  ordinaire  du  rainollissement 
senile.  Ici  tout  s’entremele : phenomenes  moteurs,  phenomenes  nsv- 
chiques,  etc.  ' ■' 

Il  y a d abord  un  etal  cerebral  marque : malaise,  engourdissemenl 
ans  la  tete,  cephalalgie,  vertiges,  etourdissemenls,  perte  de  connais- 
sance,  absences.  Puis  les  symptdmes  plus  caracleristiques  se  pre- 
sentent : paralystes  (hemiplegie  ou  monoplegie)  constiluees  graduel- 
ement,^  a caractere  variable,  et  aboutissant  enfin  a la  contracture 
ai  ive,  decheance  mtellectuelle  progressive  et  profonde,  delire 
mnrr  special  avec  cette  tendance  aux  pleurs  sans  motif  ou  pour  des 
otifs  futiles  que  tous  les  auteurs  onl  signalee.  L’evolulion  de  cette 
longue  malad.e  est  traversee  par  des  altaques  apoplecliformes  q,^ 
peyent  brusquement  mettre  fin  aux  jours  du  malade,  ou  par  des 
altaques  epileptiformes  males  ou  hemipligiques  (epi  epsie  a^ 
son.enne  . Lorsque  le  malade  n’est  pas  empo/te  brusqumnent  U a 
grande  chance  d aboutir  au  gdlisme  auquel  met  fln  une  mahdi’e  in 
tercurrente  aigue  ou  chronique,  telle  que  la  tuberculose,  ou  defimct 
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SYSTiaiE  NEUVEUX 


(leiils  (lonl  les  plus  IVeciueuls  soul  riiUroducUou  de  parcelles  ali- 
iiienlaires  dans  Ics  voles  respiraloires,  parcelles  qui,  si  elles  soul 
voluinineuses,  peuveiit  delerminer  line  suflocalion  inorlelle,  ou,  si 
elles  sont  de  moindres  dimensions,  la  rjangrime  pulnionaire. 

Les  Irois  types  que  nous  venons  d’enumerer  n’epuisenl  pas,  il  s’en 
faut,  la  serie  ties  aspects  cliniques  du  ramollissement  cerebral,  mais 

ils  sont  parmi  les  plus  ordinaires. 

Diagnostic.  — La  physionomie  clinique  du  ramollissement  est 
trop  variable  pour  qu’on  puisse  tracer  facilement  un  cliaiiitre  de  dia- 
gnostic. Le  ramollissement  a marche  lenle  des  vieillards  arterio-scle- 
reux  est  la  forme  qui  prete  lemoins  a une  erreur,  el  lemot  deramolli 
vient  immediatement  a Tespril  en  presence  de  ces  individus  ages,  a 
arteres  radiates  indurees  qui,  a des  troubles  moteurs  varies  — paraly- 
sies  hemiplegiques  ou  monoplegiques,  flasques  ou  avec  contracture  — 
joignent  un  facies  et  des  troubles  psychiques  qui  ne  laissenl  gueie 

de  doute. 

11  en  va  tout  autrement  des  ramollissemenls  aigus  tout  au  moms 
dans  leurs  manifestations  cliniques,  — je  veux  dire  les  ramolhssements 
par  embolie  cardiaque  et  les  ramollissemenls  des  syphililiques. 

A la  periode  d’ictus  apoplectique  il  n’y  a qu’une  chose  a faire : 
demeler  si  I’origine  de  I’ictus  est  un  foyer  cerebral  ou  toule  autre 


cause.  , ,,  ... 

Mais,  I’ictus  dissipe  et  I’hemipiegie  constituee  ensuite  ou  d emblee 

a I’etat  pur,  les  difficultes  commencent  et  c’est  avec  I’liemorrhagie 
cerebrate  qu’il  y a lieu  surtout  de  poser  le  diagnostic.  L’bemiplegie, 
en  tant  que  symptome,  sera  etudiee  tome  IV  avec  ses  diverses  sigm- 
flcalions.  Disons  ici  seulement  que  la  presence  (le  l aphasie  petmet 
presque  immeclialement  de  dire  : necrobwse  cMrak,  car  les  foyers 
Mmorrhagiques  produisanl  I'aphasie  sont  une  rarete.  Hiimpiesw 
Zue  et  ont  presque  la  valeur  d'un  aaiome  cl'c^e  d.ct an 

le  diagnostic  du  ramollissement,  dont  .1  reste  a cliereher  oiigme 
dans  le  coeur  ou  dans  une  syphilis  anlerieure. 

Est-on  prive  de  cette  precieuse  indication,  il  est  une  notion  dm 
on  peit  it  priori  tirer  grand  proflt:  c'est  I’ige  du  malade  L’hem.p  - 
gique  jeune  n’est  pas  en  generai  un 

vhamoue  cerebral,  mais  la  reciproque  n’est  pas  vraie.  1 hemiple^ique 
a-/n’est  pas  forcement  un  hemiplegique  par  hemorrhagie  ceieLi  . 

L^ysterie  etant  eliminee,  c'est  presque  ^ 

diaque  ou  a la  syphilis  qu'on  devra  rapporter  1 heni.ple„ie 

Wei  tout  hemiplegique,  il  faut  doncpeser 
ments  anamnestiques  qui  font  connaitre  le  i tuina  i • 

11  faut  rechercher  tout  stigmate  actuel  de  la  syphilis  ou  tout  sti,m 
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tie  lesion  cartliaque,  aorlique  on  arterielle.  La  presence  tPun  souffle 
niilral  oii  aorlique,  cliez  un  indiviclu  jeune  encore,  chez  une  jeune 
femme,  specialement  quand  il  s’agit  fl’un  souffle  mitral,  equivaut 
presque  a une  certitude  diagnostique  : il  s’agit  d’embolie. 

Chez  un  individu  age,  I’aorlite,  I’arterite  radiale  font  penser  a la 
thrombose;  mais  id  la  certitude  est  loin  d’etre  la  meme,  car  un  sujet 
porteur  de  lesions  arterio-sclereuses  pent  d’une  part  faireune  embolie 
cerebrate  a origine  adrtique,  et  d’autre  part  il  est  dans  les  conditions 
qui  predisposent  a I’anevrysme  miliaire,  c’est-a-dire  aux  foyers  beraor- 
rhagiques  cerebraux. 

Des  symptomes  de  lesion  cerebrate  en  foyer  apparaissant  au  cours 
d’une  polyarthrite  rhumalismale  aigue,  alors  meme  que  les  souffles 
cardiaques  feraient  defaut,  ont  aussi  la  plus  grande  valeur,  et  le  dia- 
gnostic d’embolie  cerebrale  pent  etre  porte  surement. 

Les  anamnestiques  et  les  signes  actuels  plaidant  en  faveur  d’une 
embolie  ou  d’une  arterite  obliterante  font-ils  defaut,  il  faudra  pencher 
vers  I’idee  d’une  hemorrhagie  cerebrale,  mais  sans  que  la  certitude 
soit  absolue,  car  dans  I’hemiplegie  meme  et  ses  diverses  suites  il 
n’est  pas  un  symptome  qui  soit  autre  chose  que  la  traduction  de 
I’existence  d’un  foyer  cerebral,  quelle  que  soit  la  cause  de  ce  foyer: 
ramollissement  ou  hemorrhagie. 

Traitement.  — Le  traitement  du  foyer  de  necrobiose  cerebrale 
est  nul,  on  le  conpoit.  Ce  qu’il  faut  faire,  c’est  prevenir  la  formation 
de  ce  foyer  par  une  medication  appropriee,  qui  est  suivant  le  cas 
celle  des  maladies  valvulaires  chroniques,  du  rhumatisme  aigu,  de 
la  syphilis  tertiaire  ou  de  I’arterio-sclerose. 

L.  Thoixot. 
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All  commencement  de  ce  siecle,  sous  I’inlluence  des  theories  de 
Broussais,  I’inflammation  de  I’encephale  ou  enc^phalite  ioua.  im  role 
considerable,  on  lui  attribua  presque  tous  les  c5s  de  ramollissement 
cerebral;  par  contre,  quand  les  veri tables  causes  de  ce  dernier  furent 
trouvees,  il  ne  resta  plus  de  I’encephalite  que  I’abces  du  cerveau  et 
I’encephalile  traumatique,  et  il  ne  fallut  rien  moins  que  les  trois 
observations  publiees  dans  la  these  de  M.  Hayeni.  pour  empecher 

I’encephalite  aigue  non  suppuree  do  disparaitre  des  cadres  de  la 
nosologie. 


MALADIES  DU  SYSTEME  iN'EUYEUX 


Dans  ces  dernieres  aniiees  on  essaya  de  la  rehabililer  : le  rcsultat 
ful  qn’on  einil  iin  certain  noinbre  d’bypolbeses  et  qu’on  decrivil  des 
all'eclions  tout  a fail  disseinblables  dont  la  nature  est  encore  inal 
connue.  La  liinitc  d'ailleiirs  n’est  pas  toujours  facile  ii  tracer  entre  la 
simple  congestion  et  rinllanimation  et  Ton  ne  sait  encore  a laquelle 
atlribuer  certaines  lesions  cerebrales  observees  dans  le  rburnatisme 
cerebral,  non  plus  qne  les  plaques  liortensia,  rencontrees  dans  la 
variole,  la  fievre  typhoide,  la  pneumonic  typboide,  la  phtisie  aigui*  : 
ces  plaques  liortensia  qui  siegent  a la  convexite  des  circonvolutions- 
cerebrales  doivent  etre  attribuees,  suivant  M.  Renaut  (de  Lyon),  a la 
coloration  anomale  des  elements  par  I’liemoglobinc  dissoute. 


ENCEPHALITES  AIGUES  NON  SUPPUREES 


Encephalite  congenitale  (Virchow).  - — En  1867,  Virchow  decrivit 
sous  le  nom  « d’encephalite  et  myelite  congenitales  » certaines  alte- 
rations du  cerveau  et  de  la  moelle  qu’il  avail  trouvees  chez  des- 
enfants  d’un  ou  deux  mois,  syphilitiques  ou  alteints  d’exantbemes 
aigus,  notamment  de  la  variole,  et  dont  la  mort  avail  ete  attribuee, 
suivant  les  symptomes  terminaux,  a I’inanition,  a la  diarrbee  ou  a 
I’eclampsie. 

Ces  lesions  qui,  dans  certains  cas,  sont  visibles  seulement  au 
microscope,  peuvent  interesser  toute  la  substance  blanche  de  Pen- 
cephale  ou  de  la  moelle  ou  porter  simplement  sur  quelques  points. 

Les  sinus  de  la  dure-mere  et  les  veines  des  meninges  ont  leur 
aspect  normal  ou  sont  gorges  de  sang.  Sur  des  coupes  du  cerveau 
on  constate  Line  congestion  de  I’encephale  portant  sur  la  substance 
grise  et  la  substance  blanche,  mais  surtout  et  quelquefois  unique- 
ment  sur  cette  derniere,  qui  tantotest  le  siege  d’une  rougeur  dilfuse, 
tantol  presente  seulement  un  certain  nombre  de  laches  violacees 
d’un  centimetre  de  diametre;  les  petites  veines  sont  dilatees  et  les 
petits  vaisseaux  forment  un  piquete  rougeatre  visible  a I’ced  nu^ 
d’autres  fois  on  trouve  simplement  dans  la  substance  blanche  une  ou 
plusieurs  laches  jaunes  larges  de  quelques  millimetres.  Le  cervelet, 
la  protuberance  et  le  bulbe  sont  quelquefois  congestionnes;  la  moe  e 
presente,  au  niveau  de  ses  cordons  antero-lateiaux,  une  co  oia  ion 
rosee  tres  manifesto. 

Le  microscope  permet  de  voir  dans  la  substance  blanche,  aux 
points  ecchymoses,  une  congestion  portant  jusque  sur  les  plus  tins 
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capillaires,  qui  sont  pltiins  de  i-lobiiles  roui^cs  ct  aussi  cle  globules 
l)lancs;  cles  extravasations  sanguines  dans  les  gaines  vasculaires;  uri 
nombre  considerable  de  noyanx,  de  cellules  de  la  nevroglie  nontenant 
on  non  des  gouttelettes  de  graisse,  et  enfin  des  gouttelettes  libres  en 
plus  on  moins  grand  nombre;  les  points  jaunes  resultent  do  I’accu- 
nmlationde  cellules  pleines  de  granulations  graissensos  et  de  granu- 
lations libres;  partout  ou  la  substance  blanche  presente  un  aspect 
normal  on  pent  voir  que  quelques  elements  sont  inliltres  de  granula- 
tions graisseuses.  La  substance  grise  est  tout  a fait  normale,  ou 
legerement  congestionnee  avec  quelques  cellules  infiltrees  de 
graisse. 

La  description  de  Virchow  a ete  controlee  et  reconnue  exacte  par 
MM.  Hayem,  Parrot,  Cornil  et  Ranvier;  mais  ces  auteurs,  ayant 
remarqiie  qu’ils  trouvaient  le  memo  aspect,  avec  des  differences  de 
degres,  sur  tons  les  cerveaux  d’enfants,  se  sont  demande  s’il 
s’agissait  bien  d’une  encephalite.  M.  Hayem  trouvait  cette  encepha- 
lite  congenitale  au  moins  trop  comprehensive  et  en  faisait  I’abou- 
tissant  banal  d’un  grand  nombre  de  maladies  graves  de  la  premiere 
enfance.  Parrot  en  faisait  une  consequence  de  I’athrepsie;  MM.  Cornil 
et  Ranvier  n'y  voient  qu’un  etat  normal  du  cerveau  fcetal  dont  les 
elements  nevrogliques  s’infdtrent  facilement  de  granulations  grais- 
seuses. Mais  Virchow  (1883)  continue  a regarder  cet  etat  comme  le 
resullat,  sinon  d’une  encephalite,  au  moins  d’un  processus  irritatif 
dont  I’existence  serait  demontree  par  la  segmentation  de  quelques 
cellules  de  la  nevroglie. 

De  telle  sorte  qu’on  se  trouve  en  presence  de  deux  opinions  tres 
opposees  : 1“  celle  de  Virchow,  soutenue  en  Allemagne  par  Jacusiel 
et  Mendel,  admettant  que  les  lesions  decrites  plus  haut  repondent  a 
line  entite  morbide  speciale;  2"  celle  de  M.  Hayem  et  de  Parrot,  de- 
lendue  par  Jastrowitz,  Friedlander  et  Henoch,  preteridant  qu’il  s’agit 
soit  d’alterations  banales,  soit  de  modifications  des  centres  nerveux 
correspondant  a une  phase  de  leur  developpement. 

Les  recherches  anatomiques,  indispensables  pour  trancher  ce 
differend,  sont  encore  bien  incompletes.  Flechsig  dit  qu’il  a trouve 
dans  des  cerveaux  de  foetus  des  ilots  irreguliers,  blancs,  ressemblant 
a 1 ceil  nu  aux  regions  myelinisees,  mais  montrant  au  microscope  un 
grand  nombre  de  cellules  remplies  de  gouttelettes  graisseuses.  D’un 
autre  cote,  M.  Vignal  a note  une  leucocytose  surabondante  dans  Pecorce 
du  cerveau  et  du  ceryelet  de  foetus  de  sept  ou  huit  mois.  Mais  ces  deux 
auteurs  ont  examine  les  centres  nerveux  de  fuitus  nes  avant  terme 
et  par  consequent  anomaux  et  I’on  ne  saurait  tirer  de  leurs  travaux 
les  conclusions  necessaires  pour  etablir  la  structure  de  I’encephale 
chez  le  nouveau-neet  avant  la  naissance.  C’est  seulementapresquece 
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point  (I’anatoniie  aura  ele  determine  d’line  fapon  precise  qu’on  pourra 
donner  vine  inter|iretation  antorisee  a la  description  de  Virchow. 

ENCEriiALiTE  AiGUE  DES  KNFANTS  (Strii mpell  *).  — A c6te  de  I’en- 
cephalite  congenitale  sur  I’existence  de  laquelle  on  discute  encore, 
nous  devons  placer  « I’encephalite  aigue  des  enCants  » de  Striimpell, 
dont  I’existence  est  encore  moins  demontree. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  la  « paralysie  cerebrale  Infantile  » 
debute  brusquement  par  dela  fievv'e,  des  nausees,  des  vomissements, 
suivis  bientot  de  convulsions  ou  de  coma;  apres  quelques  jours,  ou 
deux  a trois  semaines  au  plus,  ces  symptoiues  disparaissent  et  Ton 
constate  alors  I’existence  d’une  paralysie-  qui  prendra  par  la  suite 
tous  les  caracteres  de  Themiplegie  spasmodique  infantile. 

Pour  Striimpell,  les  cas  de  ce  genre  sont  dus  a une  encephalite 
aigue  primitive,  rappelant  « tout  a fait  la  poliomyelite  aigue  des 
enfants  dont  elle  ne  se  distingue  que  par  la  localisation  differente  du 
foyer  inflammatoire^  ». 

La  maladie,  de  nature  infectieuse  peut-etre,  frapperait  ici  les 
comes  grises  anterieures  de  la  moelle  (poliomyelite),  la  les  circonvo- 
lutions  motrices  (poliencephalite)  et  « parfois  aussi  la  region  des 
ganglions  centraux  ».  Malgre  I’analogie  clinique  du  stade  initial  des 
deux  affections,  malgre  leur  analogue  etiologique,  telle  dans  certains 
cas  qu’on  a constate^  en  meme  temps,  dans  la  meme  faraille,  un  cas 
typique  de  poliomyelite  et  un  non  moins  lypique  de  paralysie  cere- 
brale infantile,  on  ne  pent  considerer  comme  demontree  I’existence 
de  « I’enceplialite  aigue  infantile  de  Strumpell  »,  parce  qu’il  n’en 
existe  pas  d’autopsie,  faite  a uneepoque  assez  rapprochee  du  debut; 
mais  on  ne  doit  pas  non  plus  en  nier  la  possibilite,  car  il  faut  se 
demander  avec  Strumpell*  pourquoi  I’encephalite  aigue  ne  se  produi- 
rait  pas  chez  I’enfant  comme  chez  I’adulte. 

Encephalite  aigue  hemohhhagique.  — Elle  est  primitive  ou  secon- 
daire. 

Strumpell  decrivit  les  deux  premiers  cas  de  la  forme  primitive 
dont  Leichtenstern  publia  ensuite  quatre  observations,  Konigsdoit 
et  J.  Schmidt  cliacun  une^ 

Sur  ces  huit  cas,  un  seul  concerne  uu  homme  de  vingt-sept  ans 


1.  Strumpell  {Jalirb.  /'.  Kinder heilkunde,  1884). 

2.  STRiiMPELL,  traduct.  frang.,  1892. 

3.  Mqbws,  {Schmidt's  Jarbiiclier,  i88i). 

4.  STRiiMPELL  (Deulscli.  Arch.  /'.  kl.  Med.,  Bd.  47).  ,r>  # i j 

5.  Strumpell  {Arch,  fur  kl.  Med.,  Bd.  47).  - Leichtenstern  {Deutsche  med. 
Woch.,  1892).  — KdNiGSDORF  {Deutsche  med.  Woch.,  1892j.  — J.  Schmvdt  {ibtd.). 
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(Striimpell),  les  aulres  ont  trait  a ties  femmes  de  dix-neiif  a Irente- 
trois  ans,  et  a une  femme  de  soixante-qiiatre  ans. 

La  maladie  debute  en  general  assez  brusquement  par  de  la  cephal- 
algie  et  des  vomissements,  mais  sans  fievre;  apres  trois  on  quatre 
jours  de  cet  etat  le  siijet  tombe  tres  rapidement,  en  quelques  heiires, 
dans  I’apathie,  la  prostration,  puis  le  coma;  c’est  a cette  periode 
seulement  que  surviennent  les  phenomenes  hemiplegiques,  s’il  s’en 
produit  : ils  s’installent  progressivement,  et  non  brusquement  sous 
forme  d’apoplexie,  comme  il  arrive  dans  riiemorrbagie  et  I’embolie; 
rhemiplegie  s’accompagne  ou  non  de  paralysie  faciale,  les  reflexes  du 
c6te  paralyse  sont  normaux  ou  exageres.  La  temperature,  normale 
pendant  les  premiers  jours  ainsiquele  pouls  etla  respiration,  s’eleve 
parfois  a 39  ou  40  degres  au  moment  ou  le  malade  tombe  dans 
I’apathie  et  perd  connaissance,  mais  toujours  monte  a 40%5  ou 
41  degres  au  moment  de  I’agonie,  en  meme  temps  que  le  pouls 
devient  tres  rapide  et  la  respiration  frequente  et  superficielle. 

La  premiere  periode  (de  cephalalgie  et  de  vomissements)  dure  de 
trois  a huit  jours,  la  seconde  (de  coma)  dure  vingt-quatre  heures, 
quelques  jours,  jamais  plus  de  quinze  jours;  meme  dans  ce  dernier 
cas  le  malade  ne  recouvre  a aucun  moment  sa  connaissance,  et  c’est 
la  un  signe  important  pour  difierencier  cette  affection  de  la  fievre 
typhoide  a forme  cerebrale  et  de  la  meningite  tuberculeuse. 

A I’autopsie  on  trouve  tons  les  organes  normaux,  sauf  le  cerveau 
qui  est  le  siege  d’un  ou  de  plusieurs  foyers  liemorrhagico-encephali- 
tiques,  de  1 a 4 centimetres  d’etendue ; ces  foyers  se  rencontrent 
presque  toujours  symetriquement  dans  les  'ganglions  centraux,  et 
n’interessent  querarement  les  circonvolutions  (un  cas  de  Leichtens- 
tern)  ou  la  substance  blanche  (un  cas  de  Striimpell) : le  tissu  est 
ramolli,  gris  rougeatre,  seme  d’un  nombre  considerable  d’hemor- 
rhagies  punctiformes  tres  serrees;  dans  le  cas  de  Schmidt,  il  existait 
dans  le  foyer  des  dechirures  longues  d’un  centimetre  et  demi,  rem- 
plies  de  sang.  Dans  tons  les  cas  le  microscope  deceie  les  lesions  sui- 
vantes  : I’hyperemie  est  tres  forte,  les  vaisseaux  sont  dilates,  gorges 
de  sang;  dans  leur  gaine  et  dans  le  tissu  voisin  il  existe  un  grand 
nombre  d’extravasations  sanguines,  en  meme  temps  qu’une  accumu- 
lation de  cellules  rondes  d’autant  plus  considerable  que  la  mort  a ete 
moins  rapide;  mais  on  ne  trouve  ni  cellules  a noyau  ni  globules 
blancs;  I’examen  bacteriologique  ne  donne  aucun  resultat. 

Les  autres  parties  de  I’encephale  (protuberance,  bulbe,  cervelel) 
sont  intactes,  aiiisi  que  les  meninges  et  les  vaisseaux  arteriels  ou  vci- 
neux. 

L’encephalite  aigue  liemorrhagique  secondaire  aeteobservee, avec 
les  mernes  symplomes  etles  m6mes  lesions,  au  cours  d’une  epidemie 
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(le  ineningitecerebro-spiiialo,  dans  I’endocardile  ulcereuse,  a la  suite 
de  la  scarlatine  (Fiirbringer),  el  assez  frequemmciU  au  coups  de 
I’eiddemie  d-inlluenza  de  1889-1890;  aussi,  bien  que  les  malades  de 
beichtenslei ri,  Koiiigsdorl,  ,1.  Scliiiiidl  ne  parusscnt  pas  avoir  eu 
rinfluenza  d’une  fa?on  cerlaine,  ces  auteurs  se  demandenl-ils  si  les 
cas  d encephalile  aigue  hemorrhagique  juarnitive  qu’ils  ont  observes 
ne  doivent  pas  6tre  rapportes  a la  grippe  et  consideres  comme  des 
cas  d’encepbalite  hemorrhagique  secondaire. 


PoLiENCEPHALiTE  AiGUii:  HEMORRHAGIQUE.  — Sous  cc  noin  Wemicke 
a decrit  une  affection  tres  rare  dont  on  trouvera  la  description  plus 
loin  (p.  421). 

Cliniquement  c’est  une  ophtalmoplegie;  anatomiquemenl  on 
trouve  des  foyers  dans  lesquels  on  constate  les  lesions  suivantesr 
hyperemie  intense,  tiirgescence  des  petits  vaisseaux,  hemorrhagies 
capillaires  microscopiques,  on  de  la  grosseur  d’une  t6te  d’epingle,  au 
milieu  d’un  tissu  legerement  ramolli,  accumulation  de  cellules  gra- 
nuleuses  autour  des  petits  vaisseaux.  Ces  lesions  siegent  principale- 
ment  dans  la  substance  grise  sous-ependymaire  des  parois  du  troisieme 
venlricule,  dans  celle  qui  entoure  I’aqueduc  de  Sylvius  et  recouvrele 
plancher  du  quatrieme  ventricule;  quelquefois  dans  les  tubercules 
quadrijumeaux  anterieurs  et  posterieurs. 

La  poliencephalite  aigue  hemorrhagique  de  Wernicke  etl’encepha- 
lite  aigue  hemorrhagique  de  Striimpell  se  rapprochent  done  beaucoup 
Tune  de  I’autre  par  la  nature  des  lesions  anatomiques,  elles  ne  s’en 
eloignent  que  par  Ic  siege  de  ces  lesions  et  les  signes  cliniques. 

Encephalite  hyperplastique  L — Cette  forme  d’encephalite  est 
exeeptionnellement  primitive:  par  centre  elle  est  tres  frequenle  en 
tant  que  lesion  secondaire  et  on  la  trouve,  soilcirconscrite,  soil  diffuse,, 
suivant  les  lesions  qu’elle  accompagne,  au  voisinage  des  foyers  d’os- 
teite,  de  periostite,  de  meningite  aigue  ou  chronique,  de  meningite 
luberculeuse  surtout,  dans  la  meningo-encephalite  diffuse  des  alienes, 
autour  des  gommes,  des  tubercules,  des  foyers  d’hemorrhagie  ou  de 
ramollissement.  Cliniquement  son  histoire  se  confond  avec  celle  de 
ces  diverses  affections.  Anatomiqueraent  elle  presente  les  memes 
caracteres  que  I’encephalite  hyperplastique  spontanee. 

L’encephalite  hyperplastique  spontanee  se  montre  ordinairement 
chez  des  sujets  d’un  certain  age;  apres  quelques  prodromes,  cephal- 
algie,  vertiges,  eblouissements,  engourdissement  du  bras  ou  de  la 
jambe,  une  hemiplegie  complete  s’inslalle  progressivement,  ou  au 


■].  Hayem  (These  cle  Paris,  1869). 
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conlraii-e  apparail  bmsquemoi.l  a la  siiilo  d’un(3  allaque  d a])oplexie. 
Si  la  maladin  dnit  avoir  unc  leriidiiaison  I'alale  i)cu  eloiguee,  le  sujel 
loinhe  dans  la  somnolence  el  la  sLn|)cnr,  |)uis  meurl  apres  quelques 
jours  de  coma;  dans  d’antrcs  cas  au  conlraire  le  rnalade  se  releve  de 

celte  phase  aigue,  mais  conserve  sa  paralysie. 

Le  foyer  d’encephalile  pent  sieger  dans  la  substance  grise  ou  dans 
la  substance  blanche^  et  atteindre  quelquefois  4 ou  5 centimetres 
d’etendue;  a la  coupe  il  fait  saillie  sur  les  parties  voisines;  il  est  dur 
comme  du  poumon  hepatise  ou  au  conlraire  ramolli  et  gelatineux;  il 
est  rouge  violace,  tres  hyperemie  avec  quelques  extravasations  san- 
guines. Le  microscope  monlre  que  les  vaisseaux  sont  dilates,  enloures 
d’un  nombre  considerable  de  cellules  embryonnaires  provenant  en 
partie  de  la  proliferation  des  elements  de  leur  pai'oi;  les  cellules  de 
la  nevroglie  sont  gonflees,  comme  vesiculeuses,  renfermenl  de  nom- 
breuses  granulations  et  un  noyau  en  voie  de  proliferation  karyoki- 
nelique;  les  cellules  nerveuses  sont  a pen  pres  intactes,  les  fibres 
blanches  subissent  en  quelques  points  la  regression  atrophique  et  la 
degenerescence  graisseuse.  Apres  une  phase  aigue  qui  dure  d’une  a 
irois  semaines,  les  cellules  embryonnaires  s’organisent  en  un  fin  tissu 
dont  les  mailles  elouflent  les  grosses  cellules  vesiculeuses,  et  qui 
aboutit  apres  plusieurs  annees  a un  tissu  sclereux,  a la  cicatrisation 
du  foyer.  Friedmann^  a reproduit  experimentalement  cette  forme 
d’encephalite  par  des  cauterisations  de  la  substance  nerveuse ; il  a 
remarque  que  la  production  des  grosses  cellules  (epithelioides) 
repondait  au  degre  le  plus  intense  de  I’inflammation  el  etait  moins 
nette  a un  degre  plus  faible,  simplement  irrilatif. 

Au  cours  desmfimes  experiences,  faites  aseptiquemenl,  Friedmann 
arriva  a rejeter  d’une  fagon  absolue  I’opinion  generalement  admise® 
que  I’encephalite  hyperplastique  non  suppuree  est  une  forme  evolutive 
de  la  suppuree,  et  partant  pourrait  en  rester  a cette  phase  (de  ramol- 
lissement  rouge)  .ou  arriver  a la  suppuration  (ramollissement  jaune, 
abces).  Ni  par  les  cauterisations,  ni  par  les  plaies  asepliques,  il  n’est 
arrive  aproduirela  suppuration;  avec  ces  dernieres  meme  il  a obtenu 
une  encephalite  caracterisee  par  une  proliferation  lente  du  tissu 
conjonctif  avec  genese  de  cellules  granuleuses,  mais  non  de  grosses 
cellules  epithelioides  (il  en  rapproche  I’encephalite  hemorrhagique 
de  Striimpell).  Pour  lui,  I’encephalile  suppuree  et  I’encephalite  aiguii 
non  suppuree  seraient,  des  le  debut,  differentes  par  I’etiologie  et  par 
I’histologie. 

Traitement.  — Le  traitement  est  celui  de  la  meningite  aigue  : 


1.  Friedmann  {Archiv  fur  Psijchiatrie,  Bd.  XXII). 
~i.  POUMEAU  (These  de  Paris,  1866). 
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sangsiies  den-iere  Ics  apophyses  masloi'des,  glace  sur  la  I6le,  Iriclions 
quotidiennes  a I’onguent  niercuriel;  piirgalifs  repetes;  iodiire  de  po- 
tassium; on  yjoindra  I’ergot  de  seigle  et  la  helladone  dans  le  but  de 
combattre  riiyperemie  cerebrale. 

Ge  traitement  est  le  meme  dans  toutes  les  formes  d’encepbalite 
(il  nesaurait  s’agirde  rencephalite  congenitale);  il  doit  etre  applique 
energiquement,  bien  qu’il  y ait  pen  de  resultats  a en  attendre. 


EiXGEPIIALITE  SUPPUREE.  — ABGES  DU  GERVEAU 


fitiologie.  — L’encephalite  suppuree  est  presque  toujours 
secondaire,  et  ses  causes,  fort  nombreuses,  peuvent  etre  rangees 
clans  les  trois  groupes  suivants  : 

1“  Suppuration  des  organes  et  des  os  roisins.  — L’ophtalmie 
purulente,  les  suppurations  de  la  cavite  nasale,  de  I’orbite,  la  carie 
des  os  du  crane,  peuvent  s’accompagner  de  lesions  suppurees  de 
I’encephale;  mais  de  toutes  les  causes  que  nous  aurons  a enumerer, 
ce  sont  les  otites,  et  Polite  moyenne  surtout,  qu’il  faut  placer  en  pre- 
miere ligne,  c’est  a elles  que  Pon  pent  rapporter  environ  lamoitie  des 
abces  cerebraux  : il  s’agit  rarement  d’une  otite  aigue,  mais  presque 
toujours  d’une  otite  ancienne  qui  date  de  plusieurs  mois,  plusieurs 
annees  meme,  otite  tuberculeuse  on  consecutive  a une  fievre  eruptive 
de  I’enfance,  a la  rougeole  notamment.  Les  abces  cerebraux  cPorigine 
otique  sont  egalement  frequents  dans  les  deux  sexes,  mais  on  les 
rencontre  beaucoup  plus  souvent  chez  Padulte  que  chez  Penfant : il 
n’y  faudrait  pas  voir  une  predisposition  plus  grande  de  Padulte  aux 
complications  cerebrales,  car,  d’apres  Bezold*,  les  proportions  de 
30  pour  100  pour  Penfant,  70  pour  100  pour  Padulte  sont  egalement 
applicables  aux  suppurations  de  Poreille  et  a leurs  complications 
cerebrales. 

On  avail  remarque  depuis  longtemps  que  le  debut  de  Pencephalite 
coi'ncidait  assez  frequemment  avec  la  suppression  d’un  ancien  ecou- 


1.  IMcQUE  ct  I'EvniEn  {Annales  des  maladies  de  la  gorge  el  du  larynx, 
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lompiil  (le  I’oreillo  : clii  cclte  observation,  qui  conduisail  a redouter  le 
UHstnlt  des  s„,pu,aUo„s  do  rooeillo.  est  „6e  ,a  viollle  coutume 
non  encore  enlieremem  disporue,  qui  consisle  a "o  “ 


qu’apres  avoir  cree  cn 


une  autre  region,  le  bras  ordinairement,  une 


sunpuration  continue  dans  un  but  de  derivation. 

Certaincs  circonstances  d’ordre  banal,  telles  que  I’avulsion  d une 
dent  un  coup  sur  I’oreille,  une  angine,  une  insolation,  un  bam 
froid  etc.,  peuvent  produire  un  gonflement  de  la  muqueuse  qui 
s’oppose  au  libre  ecoulement  du  pus;  des  polypes,  des  fongosUes 
obstruent  quelquefois  le  conduit  aiiditif;  mais  la  cause  ordinaire, 
presque  constante,  des  complications  enceplialiques  est  la  stagnation 
du  pus  par  absence  de  traitement.  Le  pus,  ne  s’ecoulant  pas  librement 
au  dehors,  migre  en  dedans  par  des  erosions,  des  perforations  du  toit 
de  la  caisse,  ou  par  des  orifices  anomaux  de  la  paroi  interne  de 
I’antre  et  des  cellules  mastouliennes ; il  se  produit  une  pachyme- 
ningite  externe,  et,  si  la  dure-mere  se  perfore,  le  pus  vient  baigner  la 
surface  du  cerveau,  ainene  une  meningite  et  une  encephalite  sup- 
purees  d’etendue  variable. 

II  n’est  point  necessaire  pour  la  production  d’un  abces  cerebral 
que  le  pus  de  I’oreille  penetre  dans  la  cavite  cranienne  et  ariive 
jusqu’a  la  surface  du  cerveau  : I’inflammation,  au  lieu  de  se  propager 
par  continuite,  se  propage  par  contiguitB,  touchant  successivement 
la  dure-mere,  I’arachnoide,  la  pie-mere  et  la  substance  corticate;  dans 
ces  cas  on  trouve  generalement  un  abces  extra-dure-merien  et  un 
abces  cerebral  siegeant  dans  la  substance  corticate,  mais  ils  ne 
communiquent  ni  entre  euxni  avec  foreille  moyenne,  etles  adlierences 
qui  se  sont  produites  entre  les  meninges  empeebent  la  production 
d’une  meningite  generalisee. 

Dans  un  autre  ordre  de  faits,  qu’il  existe  ou  non  un  abces  extra- 
dure-merien,  I’abces  cerebral,  situe  dans  la  substance  blanche  ou 
dans  les  noyaux  gris  centraux,  est  separe  du  pus  de  I’oreille  ou  de  la 
pachymeningite  par  une  couche  de  tissu  cerebral  sain.  La  production 
de  ces  abces  d distance  est  due  au  transport  des  germes  soit  par  la 
voie  veineuse,  soit  par  la  voie  lymphatique  : dans  le  premier  cas 
(Moos  et  Barker)^  il  y aurait  une  thrombose  du  sinus  petreux  ou  du 
sinus  lateral,  le  sang  venu  des  veinules  emanees  de  la  caisse  suivrait 
un  cours  retrograde  et  irait  a la  surface,  puis  dans  la  profondeur  de 
I’encephale;  dans  le  second  cas  (Barr),  le  transport  des  germes  se 
ferait  soit  par  la  gaine  lymphatique  qui  entoure  I’artere  auditive 
interne,  soit  par  le  lac  lymphatique  qui  entoure  les  nerfs  facial  et 
auditif. 


1.  I’lCOUE  et  I’EVIUEIl  {loc.  cil.)- 
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Traumatisrnes.  — A[}ves  les  ahces  d’origine  clique,  il  laut  placer 
par  onire  de  frequence  ies  alices  trauiiiatiques.  11s  peuvenl  suivre  lous 
les  traumalisuies  de  la  I6le,  plaies  el  corps  elrangers  du  cerveau 
fractures  du  rocher,  de  la  voule  cranienne,  du  nez,  de  Torbile,  plaies 
du  ciiir  chevelu  sans  lesions  osseuses,  et  ineiiie,  a-t-on  dit,  les 
simples  contusions.  Us  sont  precoces  ct  surviennenl  dans  les  quelques 
jours  qui  suivent  le  traumalisme,  ou  tardifs  et  ne  se  manifeslent 
qu’apres  plusieurs  semaines,  longtemps  apres  la  guerison  de  laplaie. 
Lesahces  precoces  sont  generalernent  des  abces  corlicaux,  \ires(\iie 
toujours  accompagnes  de  meningite  sup[)uree,  c’est  la  mining o-ence- 
phalite  aigue;  les  abces  lardifs  sont  au  contraire  le  plus  souvent 
profunds  el  circonscrits.  La  seplicile  des  plaies  est  la  raison  de  leur 
production,  aussi  les  voit-on  devenir  de  moins  en  moins  frequents, 
depuis  la  generalisation  de  I’antisepsie. 

3”  Abces  d’origine  interne. — Les  abces  cerebraux  consecutifs  aux 
suppurations  de  I’appareil  respiratoire  ^dennenl,  dans  I’ordre  de  fre- 
quence, immediatement  apres  les  abces  traumatiques.  Ils  enlrent 
environ  pour  8 pour  100  dans  la  lolalite  des  abces  cerebraux.  Sur 
43  cas  reunis  par  M.  Conclion*,  14  ont  ete  observes  au  cours  de  la 
dilatation  bronchique  et  de  la  bronchite  pulride,  10  dans  la  pneu- 
monie  chronique,  4 dans  la  gangrene  pulmonaire,  5 dans  la  pneu- 
monie  aigue  avec  liepatisation  grise,  5 dans  la  pleuresie  purulenie. 
Virchow,  a propos  d’un  abces  cerebral  consecutif  a une  gangrene 
pulmonaire,  appliqua  a la  production  de  ces  abces  melaslatiques  sa 
theorie  de  Eembolie ; quelquefois  il  s’agit  d’une  embolie  arterielle,  les 
veines  pulmonaires  qui  avoisinent  la  lesion  sont  atteintes  de  phlebite, 
il  s’en  delache  un  caillot  qui  va  obliterer  une  arteriole  cerebrale  et 
produire  un  infarctus  suppure;  ordinairement  cependant  Rest  impos- 
sible de  Irouver  une  obliteration  arterielle  et  I’abces  resulte  d’embolies 
microbiennes. 

G’est  par  ce  dernier  processus  que  Lon  doit  expliquer  la  produc- 
tion des  abces  du  cerveau,  com  me  ceux  des  autres  organes  au  cours 
de  la  pyemie,  de  I’endocardite  ulcereuse,  etc.;  mais,  dans  ces  cas, 
il  s’agit  d’abces  miliaires  qui  n’ont  pendant  la  vie  donne  lieu  a 
aucun  symptome  important. 

Reste  I’abces  cerebral  idiopathique  ou  primilif;  son  existence  est 
au  moins  douteuse.  SlriimpelU,  qui  en  a observe  plusieurs  cas  au 
cours  d’une  epidemie  de  meningite  cerebro-spinale,  se  demande  s ils 
ne  relevaient  pas  de  cette  derniere  affection. 

Anatomie  pathologique.  — L’abces  d’origne  olique  se  ren- 


1.  CONCHON  (Those  de  Paris,  1889). 

2.  Traile  de  pallioloyie  speciale,  tradiict.  franc.,  1892. 
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conlrc  avec  une  egale  frequence  a droite  on  a gauche,  ordinairement 
(Ians  lelobe  moyen.  Sur  119  cas,  on  I’a  lrouv(5  * : 

8:2  fois  (Ians  le  lobe  moyen, 

24  — dans  le  cervelet, 

1 — dans  le  lobe  frontal, 

2 — dans  le  lobe  occipital, 

4 — dans  le  cervelet  et  le  cerveau, 

3 — dans  le  pont  de  Varole, 

1 — dans  le  pi^doncule  c(3rebelleux, 

2 — dans  le  centre  ovale. 

Toynbee  a pose  cette  regie,  qui  soulfre  d’ailleurs  des  exceptions, 
qu’en  gen(3ral  Polite  nioyenne  donuait  lieu  a des  abces  du  cerveau, 
Totite  externe  a des  abces  du  cervelet,  I’otite  labyrinthique  a des  abces 
du  bulbe.  Les  abces  d’origine  otique  et  les  abces  traiimatiqnes 
siegent  presque  toujours  du  meme  cote  que  Totite  ou  la  plaie  qui 
leur  a donne  naissance;  il  faut  savoir,  toulefois,  qu’ils  peuvent  se 
produire  dans  Themisphere  oppose. 

Les  abces  consecutifs  aux  lesions  de  Tappareil  respiratoire  se 
renconlrent  plus  souvent  dans  Themisphere  gauche  que  dans  Themi- 
sphere droit,  pour  la  raison  qni  fait  que  Tembolie  est  plus  frequente 
de  ce  c6te. 

11  exisle  gen(3ralement  un  seul  ahces,  quelquefois  deux,  rarement 
davantage;  cette  proposition,  cependant,  ne  saurait  s’appliquer  aux 
abces  d’origine  interne;  ceux  de  la  pyemie,  en  effet,  sont  presque 
toujours  multiples,  et  ceux  qni  compliquaient  les  affections  de  Tap- 
pareil respiratoire  Tont  ete  26  fois  sur  43  on  en  a trouve  deux, 
trois,  quatre  et  meme  treize  variant  depuis  le  volume  d’un  grain  de 
mil  jusqiTa  celui  d’un  ceuf  de  pigeon. 

Le  foyer  d’encephalite  atteint  quelquefois  les  dimensions  d’un  ceuf 
de  poule;  s’il  est  assez  superficiel,  il  fait  a la  surface  du  cerveau  une 
sailhe  irreguliere,  bosselee,  fluctuante.  Sur  une  coupe,  on  voit  qu’au- 
tour  de  lui  la  substance  cerebrate  est  tassee,  tandis  que  son  centre 
est  ramolli,  forme  par  une  boiiillie  Jaunatre  (ramollissement.  Jaune 
inflammatoire),  ou  par  du  pus  veritable  (abces),  epais,  cremenx,  jau- 
natre et  inodore,  on  plus  rarement  verdatre  et  fetide. 

L encephalite  est  generalement  circonscrite  et  s’entoure,  vers  la 
troisieme  semaine,  d’une  enveloppepeu  resistante  aulour  de  laquelle 
existe  une  zone  cedemaleuse;  c’est  le  cas  des  abces  profonds  surtout- 
d autres  fois  elle  est  diffuse,  soil  que,  siegeant  a. la  surface  du  cer-^ 
veau,  elle  coincide,  des  son  debut,  avec  une  meningite  generalisee 

1.  PiCQ(jE  et  Fevrier  (loc.  cil.). 

2.  CONCIION  (loc.  cil.). 
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(ineninoo-encephalUe  diduse),  soil  quo,  siluee  primilivemenl  dans 
la  profondeur,  elle  ail  continue  a s’elendre  p-onr  delruire  peu  a pen 
tout  riiemisphere. 

L’enccphalite  suppurec  debutc  par  une  premiere  phase  qui  cor- 
respond an  rainolHssement  rouge  inflammatoire : lo  lissu  est  proe- 
minent  sur  une  coupe,  tuinefie,  rouge  et  legeremcnl  ramolli;  au 
microscope,  on  constate  la  dilatation  des  vaisseaux,  des  extravasa- 
tions sanguines,  la  multiplication  des  elements  cellulaires  de  leur 
tunique  adventice  et  des  cellules  de  la  nevroglie,  la  diapedese  des 
globules  blancs. 

A une  deuxieme  phase,  periode  de  ramollnsemenl  jaune,  (Vinfil- 
tration  puruleute,  le  tissu  est  tres  ramolli,  d’un  jaune  rougeatre; 
les  globules  de  pus  sont  tres  nombreux,  surtout  aulour  des  vais- 
seaux, melanges  a des  granulations  graisseuses  et  pigmentaires,  a 
des  cellules  et  a des  fibres  nerveuses  desagregees. 

Lorsque  le  pus  est  collecte  en  abces,  il  est  compose  de  globules 
de  pus  graisseux,  de  granulations  graisseuses  et  pigmentaires,  de 
noyaux  libres  des  cellules  nerveuses,  de  detritus  de  fd^res  blanches 
et  quelquefois  de  vaisseaux;  la  paroi  de  I’abces  est  formee  de  tissu 
emhryonnaire  en  voie  d’organisation  conjonctive. 

L’abces  ne  retrocede  jamais ; il  subit  la  metamorphose  caseeuse, 
puis  s’enkyste  et  la  masse  caseeuse  reste  indefiniment  dans  le  meme 
etat;  plus  rarement  elle  devient  fluide,  lactescente,  ou  exception- 
nellement  suhit  une  sorte  de  calcification.  On  admettait  volontiers 
autrefois  qu’un  ahees  du  cerveau  pouvait  s’ouvrir  dans  foreille 
externe,  les  fosses  nasales  ou  I’orbite;  les  observations  de  ce  genre 
sont  pour  la  plupart  revoqiiees  en  doute  aujourd’hui,  et  I’on  emit 
qu’il  s’agissait,  dans  ces  cas,  d’abces  du  cerveau  secondaires  a la 
suppuration  d’une  de  ces  regions.  L’ouverture  dans  les  ventricules 
n’est  pas  douteuse;  elle  est  signalee  14  fois  sur  43  cas  d’abces  d’ori- 
gine  pleuro-pulmonaire  , mais  assez  rarement  dans  les  abces  d autre 
origine;  I’abces  peut  se  rompre  dans  I’arachnoide  et  produire  une 
meningite  purulente;  mais  le  fait  n’est  pas  frequent;  lorsqu’il  existe 
une  meningite  generalisee,  elle  est  ordinairement  de  meme  date  que 
I’encephalite. 

Dans  les  cas  d’abces  d’origine  interne,  la  lesion  du  cerveau  est 
generalement  isolee  et  I’on  ne  trouve  avec  elle  qu’une  congestion  des 
meninges;  sur  43  cas,  la  meningite  est  notee  3 fois  seulement,  la 
phlebite  des  sinus  1 fois.  Les  abces  d’origine  otique  ^ ne  sont  guere 
isoles  que  dans  22  pour  100  des  cas ; 50  fois  sur  100  ils  sont  associes 
a une  lesion  des  meninges;  25  fois  sur  100  a une  phlebite  des  sinus 


1.  A.  Rodin  (These  d’agregat.,  1883). 
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en  inline  temps  qu’a  une  meningite;  3 fois  siir  100  a une  phlebite 
des  sinus  sans  autres  lesions.  La  plilebite  alteint  ordinairement  le 
sinus  lateral,  puis,  par  ordre  de  frequence  decroissante,  la  veine 
jugulaire,  les  sinus  petreux,  le  sinus  caverneux.  La  lesion  meningee  la 
plus  frequente  est  la  pacbymeningite  externe  avec  formation  d’abces 
extra-dure-merien,  qui  communique  on  non  avec  I’abces  cerebral; 
rnais  on  trouve  dans  qiielques  cas  une  leptomeningite  generalisee 
ou  circonscrite.  On  s’explique  facilement  ces  differences  anatomiques 
entre  les  abces  d’origine  interne  et  les  abces  d’origine  otique,  si 
Ton  songe  que  les  premiers  sont  dus  a des  embolies  septiques,  arte- 
rielles  ou  capillaires,  les  seconds  a la  propagation  de  I’inflammation 
generalement  par  continuite  ou  contiguite,  quelquefois  par  la  voie 
veineuse  a la  suite  de  pblebite  des  sinus. 

L’encepbalite  suppuree  etant  presque  toujours  secondaire,  il  est 
naturel  de  croire  que  I’abces  cerebral  et  la  lesion  qui  lui  a donne 
naissance  contiennent  les  memes  microbes;  cette  recbercbe,  toute- 
fois,  ne  parait  pas  avoir  ete  faite  tres  souvent.  M.  Berge  ^ a trouve  un 
« coccus  en  c.bainette  » dans  un  abces  d’origine  otique;  M.  Darier^, 
le  streptocoque  pyog&ne  dans  un  abces  qui  fut  pris  d’abord  pour  un 
abces  tuberculeiix,  mais  ne  renfermait  pas  le  bacille  de  Kocb;  nous 
avons  trouve  aussi  le  streptocoque  pijogene  dans  un  cas  d’abces 
traumatique  dont  I’examen  nous  a ete  confie  par  M.  Ricard;  M.  Gon- 
cbon-^  a observe  un  abces  d’origine  interne  du  au  staphylococcus 
pyogenes  aureus ; Javel,  dans  un  cas  de  Lanz  a rencontre  un 
bacillus  pyogenes  foetidus  liquefaciens ; M.  Hanot  ^ vient  de  voir  un 
abces  du  a un  microbe  qui  est  peut-etre  micrococcus  pyogenes  tenuis. 

La  tuberculose  produit  generalement  dans  le  cerveau  des  tuber- 
cules  crus  ou  caseeux;  mais  elle  peut  aussi  donner  lieu  a des  abces. 
Fraenkel  en  a publieuncas  en  1887®;  MM.  Rendu  et  Boullocbe’  un 
autre  en  1892.  Dans  ces  deux  cas,  le  pus  etait  francbement  phlegmo- 
neux  et  contenait  le  seul  bacille  de  Koch  : ce  dernier  peut  done 
produire  du  pus  vrai  dans  le  cerveau,  comme  dans  la  plevre,  par 

exemple,  sans  le  secours  d’aucun  des  microbes  ordinaires  de  la 
suppuration. 

Citons  encore,  a titre  de  curiosite,  deux  cas  d’abces  miliaires 

dans  lesquels  Zenker  et  Ribbert  ont  trouve  des  tubes  d'oidium 
albicans. 


1.  Berge  (5oc.  analomique,  18%) . 

2.  Darier  (ibid.). 


3.  CoNCHON  (These  de  Paris,  1889). 

4.  Lanz  {Coiresp.-Bl.  f.  schweizer  Aenle,  1893,  n.  129  et  1661 

f>.  Hanot  (Soc.  med.  des  liopit.,  1893).  ' 

6.  Fr/Enkel  (Deutsche  med.  Woch.,  1887). 

7.  Rendu  et  Boulloche  (Soc.  m6d.  des  hopil.,  1892). 
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Symptomatologie.  — La  descri|)lion  clinique  de  I’encephalite 
suppuree  esl  necessaireinent  tres  scliematiqu'e  : les  causes  de  I’abces, 
son  volume,  son  unite  on  sa  mulliplicite,  son  extension  rapide  ou 
lente,  son  ouverture  dans  les  ventricules,  mais  surtout  son  siege  et 
[’existence  ou  I’absence  de  lesions  meningees  el  veineuses  font  que 
les  syinptdmes  sont  extrememenl  nombreux  etque  les  manieres  donl 
ils  se  combinent  sont  variables  presque  a I’infini. 

Dans  quelques  cas  exceptionnels  I’abces  du  cerveau  ne  se  mani- 
feste  par  aucun  signe,  il  reste  absolumenl  latent  jusqu’a  la  mort  : 
ainsi  Gerhardt  a trouve  cbez  deux  adultes,  morts  d’une  tout  autre 
affection,  des  abces  du  cerveau  qui  semblaient  dater  de  I’enfance, 
et  Conchon  rapporte  deux  cas  dans  lesquels  la  lesion,  consecutive 
a une  affection  des  voies  respiratoires,  est  restee  complelement  silen- 
cieuse. 

Le  plus  souvent  I’abces  du  cerveau  est  annonce  par  un  certain 
nombre  de  signes  qui  apparaissent  un  temps  plus  ou  moins  long  avant 
la  periode  d’etat  ou  de  terminaison  et  constituent  pour  ainsi  dire 
une  phase  premoniloire  : on  pent  les  classer  de  la  fapon  suivante  : 
cephalee,  vertiges,  troubles  inlellectuels,  accidents  localises,  symp- 
tomes  genera Lix. 

La  cephalee  est  un  des  symptdmes  les  plus  frequents  de  cette 
periode,  elle  ne  manque  presque  jamais  : elle  est  continue,  opiniatre, 
sourde,  profonde,  et  devient,  par  paroxysmes,  la  nuit  surtout,  tere- 
brante,  martelante,  lancinante;  quelquefois  generalisee,  elle  est  or- 
dinairement  unilaterale  avec  un  point  d’intensite  maxima  aux  regions 
temporale,  frontale  ou  occipitale,  en  rapport  generalement  avec  le. 
siege  de  I’abces. 

Les  vertiges  existent  dans  un  quart  des  cas ; tres  variables  dans 
leur  intensite,  depuis  la  simple  sensation  de  vacillement  des  objets 
voisins  jusqu’a  la  chute  avec  etat  syncopal,  ils  s’accompagnent  assez 
souvent  de  nausees,  de  vomissements,  de  bourdonnements  d oreilles, 
de  bruissements,  d’etourdissements.  L’attaque  epilept^fo7'me  genera- 
lisee, suivie  ou  non  de  coma,  unique  ou  repetee  plusieurs  fois  dans  les 
vingt-quatre  heures,  a ete  observee  dans  un  septieme  des  cas  envi- 
ron ; par  contre,  I’atlaque  apoplecliforme,  suivie  de  retablissement 

complet,  esl  tout  a fait  exceptionnelle. 

Les  troubles  intellectuels  consistent  en  changement  de  caractere, 
irritabilite  excessive,  hypochondrie,  lypemanie,  perte  de  la  memoire, 
hallucinations  visuelles  et  auditives,  delire  des  grandeurs,  actes  e 
violence,  idees  de  suicide;  ces  symptomes,  qui  se  rencontrent  dans 
pres  d’un  sixieme  des  cas,  se  groupent  quelquefois  de  telle  lac.on 
qu’on  conclut  a la  demence,  et  qu’ils  constituent  ainsi  nne  foime 
mentale  de  \SL  maldidie . 
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A celte  meme  [)eriode  on  rencontre,  presque  aussi  frequeinment 
qiie  les  troubles  intellectuels,  certains  signes  qui  eveillent  plus  clirec- 
tement  I’idee  d’une  localisation  cerebrate  : ce  sonl  des  fourniiUemenls 
dans  un  membre,  on  les  deux  membres  du  meme  cote,  une  monople- 
gie  oil  une  Mmipl^gie^  des  crampes,  des  contractures,  de  Vepilepsie 
jacks 0)iieii7ie,  une  paralysie  ou  une  nevralgie  faciale,  Vaphasie,  I’am- 
blyopie,  \a.ceciteverbale,  tous  accidents  qui  presentent  cette  difference 
avec  les  accidents  de  meme  ordre  de  la  periode  terminate,  qu’ils  sont 
toujours  transitoires. 

Les  symptdmes  giniraux  sontassez  irreguliers;  ce  sont  tantot  des 
acces  de  fievre  sans  caracteres  precis  revenant  a des  intervalles  tres 
inegaux,  tantot  des  crises  de  vomissements,  tantdt  enfin  une  perte 
d’appetit,  un  amaigrissement,  un  aspect  cactiectique  que  rien 
n’explique. 

Tous  ces  accidents  peuvent  se  montrer  isoles,  ou  s’associer  entre 
eux de  fapons  fort  diverses;  il  en  resulte  une  infinite  d’aspects,  qu’il  est 
impossible  de  decrire.  Une  autre  caracteristique  de  cette  phase,  c’est 
que  les  accidents  surviennent  par  crises:  ces  crises  durent  quelques 
heures  ou  plusieurs  jours,  serepetenten  nombre  variable,  de  deux  a 
cinq  ou  six  fois,  a des  intervalles  tres  inegaux  de  quelques  jours  a 
plusieurs  mois.  Dans  les  periodes  qui  separent  les  crises,  les  remis- 
sions sont  souvent  completes,  et,  surtout  si  elles  sont  de  longue  duree, 
on  croit  le  malade  gueri  d’ accidents  sur  la  nature  desquels  on  n’est 
pas  toujours  fixe;  quelquefois  cependant  la  cephalee  persiste,  non 
plus  continue,  mais  intermittente  sous  forme  de  migraine,  et  indique 
que  tout  n’est  pas  rentre  dans  I’ordre : en  general,  plus  les  crises 
sont  longues,  plus  les  remissions  sont  incompletes,  mais  cette  regie 
souffre  de  nombreuses  exceptions. 

Cette  periode  premouitoire  manque  souvent  dans  les  abces  d’ori- 
gine  interne ; dans  les  abces  traumatiques  precoces,  dans  la  meningo- 
encephalite  chirurgicale,  elle  est  de  courte  duree  (un  a trois  jours), 
quand  elle  existe,  et  correspond  a la  periode  prodromique  des  auteurs! 
Elle  n’est  pas  rare  dans  les  abces  traumatiques  tardifs,  mais  est  sur- 
tout frequente  dans  les  abces  d’origine  otique,  ou  on  I’observe  dans 
plus  de  la  moitie  des  cas.  Sa  duree,  si  I’on  excepte  la  meningo-ence- 
phahte  diffuse,  va  de  quelques  semaines  a dix,  quinze  ou  vingt  ans. 
Dans  certains  cas  le  malade  n’a  eu  qu’une  ou  deux  crises  et,  apres 
une  longue  periode  de  calme,  parait  completement  gueri  : ce  sont  les 
cas  curables  de  I’abces  du  cerveau,  il  faut  s’en  defier  et  se  demander  si 
I’affection  ne  persiste  pas  a I’etat  latent. 

En  general,  apres  une  ou  plusieurs  crises,  la  maladie  se  termine 
par  la  mort,  soit  d’une  fapon  foudroyante,  soit  avec  des  symptomes  de 
memngite,  de  fievre  typhoide,  de  pyemie.  Cette  combinaison  de  la 
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forme  foudroijante  ou  de  la  forme  rapide  avec  la  phase  premoniloirc! 
cunslitue  co  que  Uoii  appelle  la  furme  lenle. 

Dans  la  forme  foudroyante,  I’abces,  sans  que  rien  ail  pu  faire  soup- 
^‘unner  son  existence,  se  termine  brusquemenl,  soil  par  la  morl 
subile,  soil  par  une  allaque  d’apoplexie,  soil  enfin  en  moins  de  vingl- 
quatre  heures,  dans  un  coma  profond  qui  a succede  rapidement  a une 
cepbalalgie  exlremement  aiguii  ou  a des  convulsions  epileptiforines. 
Cette  marche,  qui  fait  penser  dans  certains  cas  a un  empoisonnement, 
a pu  6lre  attribuee  tanlot  a une  bydrocepbalie  aigue,  tanlAl  a la 
rupture  brusque  de  I’abces  dans  les  ventricules  ou  les  meninges; 
mais  quelquefois  on  ne  li-ouve  a I’autopsie  rien  qui  puisse  expliquer 
une  terminaison  aussi  brutale. 

La  forme  rapide  presente  trois  varietes  bien  dillerenles  par  leurs 
symptdmes  el  leur  evolution  : les  formes  meningilique,  typhoide  et 
pyemique. 

Cephalee,  verliges,  troubles  intellectuels,  strabisme,  nystagmus, 
inegalite  pupillaire,  un  peu  de  fievre,  quelques  frissons,  vomissemenls, 
constipation,  lenteur  ou  acceleration  du  pouls,  dyspnee  : lels  sont  les 
signes  du  debut  de  la  forme  meningilique.  Puis,  apres  une  accal- 
mie  presque  complete  de  quelques  jours,  survient  un  nouveau  pa- 
roxysme,  caracterise  cette  fois  par  de  I’liebetude,  de  la  faiblesse  des 
mouvements,  quelque  paralysie  localisee,  ou  des  mouvements  con- 
vulsifs,  des  tremulalions  des  muscles  de  la  face,  une  constipation 
opiniatre.  Nouvelle  remission  suivie  d’un  nouveau  paroxysme  avec 
cepbalee  continue,  somnolence,  inegalite  pupillaire,  strabisme,  photo- 
phobie,  titubation  ou  impossibilite  complete  de  se  tenir  debout,  tremu- 
lations  des  muscles  de  la  face  et  mouvements  convulsifs  des  membres, 
lanorexie,  constipation,  temperature  de  39  a 40  degres,  pouls  irre- 
gulier  : c’est  le  tableau  complet  de  la  meningite.  11  peut  se  produire 
encore  de  nouvelles  remissions,  mais  elles  sont  de  moins  en  moins 
completes;  le  delire  apparait  en  meme  temps  que  des  paralysies  per- 
manentes  de  la  face,  des  membres,  des  muscles  de  I’oeil,  ou  des 
convulsions  alternant  ou  coincidant  avec  des  contractures;  la  deglu- 
tition s’embarrasse,  le  pouls  est  inegal,  irregulier,  la  respiration 
anxieuse,  et  le  malade  meurt  dans  le  coma’ou  les  convulsions. 

Dans  certains  cas  Devolution  ne  se  fait  pas  par  etapes  successives 
separees  par  des  remissions  de  quelques  jours,  les  accidents  au  con- 
traire  se  precipitent  et  la  maladie  dure  en  tout  cinq  a six  jouis,  dix  a 
quinze  jours  au  plus  : c’est  le  cas  de  I’encephalo-meningite  tiauma- 
tique.  D’autres  fois  les  accidents  meningitiques  succedent  a une 
attaque  d’apoplexie  ou  a une  attaque  d’epilepsie  qui  ont  laisse  apres 
elles  une  aphasie,  une  monoplegie,  ou  une  hemiplegic  permanentes, 
el  ont  fait  penser  d’abord  a une  bemorrliagie  cerebrale  ou  a un  la- 
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inollisseniRnt : ce  debul  s’obsGi'vo  quGk[uefois  dans  Igs  abcGS  ccrc- 
braux  conscculifs  a dGS  alTGclions  dG  ra])parGil  rGspiraloirG.  '■ 

La  forme  typhotde  debiitG  par  de  la  cephaleo,  puis  ap])araissGut 
quGlquGs  frissons,  quelques  nausees  on  vomissemenls,  la  consUpa- 
lion,  le  ballonnement  du  venire,  legargouillement  dans  la  fosse  iliaque 
droite,  I’insomnie  ; et,  si  Ton  joint  a cela  nn  aspect  typhique  tres  pro- 
nonce, line  courbe  lliermique  rappelant  de  tres  pres  celle  dela  fievre 
typhoi’de,  on  aura  presque  tons  les  caracleres  de  cette  derniere  ma- 
ladie;  mais  les  taches  rosees  ne  se  montrent  pas,  la  constipation  est 
de  plus  en  plus  forte,  de  la  somnolence  le  malade  tombe  dans  le  coma 
et  meurt  en  dix  a quinze  jours., 

An  lieu  d’etre  continue,  la  fievre  pent  se  montrer  d’une  fapon 
reguliere  tons  les  deux  jours  ou  tous  les  jours,  et  en  I’absence 
d’autres  symptomes  on  pense  a une  fievre  palustre.  Cette  forme 
ivtermiltente,  assez  frequente,  se  termine  aussi  par  le  coma. 

De  grands  frissons,  une  temperature  irreguliere  marquent  le  debut 
de  la  forme  la  langue  devient  seche,  le  pouls  irregulier, 

la  peau  terreuse,  la  diarrhee  abondante;  assez  souvent  il  s’y  ajoute 
des  signes  de  phlebite  des  sinus : tumefaction  de  la  region  occipitale 
pour  le  sinus  lateral,  dilatation  des  veines  du  cou  et  dela  face  lorsque 
la  veine  jugulaire  est  atteinte;  pour  le  sinus  longitudinal  superieur, 
epistaxis,  attaques  epileptiformes,  saillie  des  veines  de  la  tempe; 
tumefaction  du  front,  du  nez,  exophtalmie,  chemosis,  paralysies 
oculaires,  etc.,  s’il  s’agit  d’une  phlebite  des  sinus  caverneux.  Puis  les 
troubles  generaux  s’accentuent,  de  nouveaux  accidents  indiquent  la 
production  d’infarctus,  et  la  mort  survient  comme  dans  la  septicemie 
ou  I’infection  purulente,  apres  un  temps  variable  entre  dix  et  trente 
jours. 

Pronostic.  — Le  pronostic  des  abces  du  cerveau  est  des  plus 
graves  : la  guerison  est  au  moins  exceptionnelle,  et  m6me  dans  les 
lormes  les  plus  lentes  le  malade  esttoujours  sous  le  coup  d’ accidents 
foudroyants  ou  rapides  qui  ameneront  la  mort  souvent  au  moment 
ou  I’on  s’y  attendra  le  moins.  II  est  juste  de  dire  que,  depuis  les  re- 
cents  progres  de  la  chirurgie  cerebrale,  le  pronostic  est  devenu 
moins  sombre. 

Diag-nostic.  — La  mSningite  aigue  a un  debut  plus  brusque, 
une  marche  plus  rapide,  des  symptbmes  generaux  et  dilTus  plus 
marques,  des  symptbmes  de  foyer  plus  rares  et  plus  tardifs;  mais 
on  sail  qu’elle  pent  compliquer  les  abces  du  cerveau  ou  debuter  avec 
eux,  ce  qui  rend  le  diagnostic  extrfimement  difficile. 

L’Mmorrhagie  ceHbrale,  Vemholie  et  la  thrombose  sont  les  lesions 
auxquelles  on  pense  de  preference  en  presence  d’une  attaque  d’apo- 
plexie , mais  dans  1 encephalite  1 attaque  apoplectique  est  plus  courte. 
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moins  marquee,  elle  esl  suivie  souvent  cl’aecidenls  meningiliques. 
Dans  ces  cas  d’ailleurs,  comme  darisceluide  la  I'orme  rneningilique,  le 
diagnostic  esl  souvent  facilite  par  I’exislence  d’accidents  preinoni- 
toires  remontant  a une  epoque  plus  ou  moins  eloignee. 

Les  tiiineurs  c&rebraies  ont  une  evolution  tres  analogue  a celle 
des  abces  du  cerveau,  mais  elles  s’accompagnent  exceptionnellemenl 
de  Ilevre,  et  au  contraire  frequemment  d’cedeme  de  la  papille,  de 
paralysies  des  nerfs  de  la  base,  accidents  rares  dans  I’encephalile. 

En  realite  ce  qui  met  le  plus  souvent  sur  lavoie  du  diagnostic,  c’esl 
I’existence  d’un  traumatisme  anterieur  de  latete,  d’une  vieille  suppu- 
ration de  I’oreille,  d’une  affection  de  I’appareil  respiratoire,  etc. 

La  pacliy meningile  exlerne  donne  souvent,  ilest  vrai,  des  accidents 
chroniques  analogues  a ceux  de  la  phase  premoniloire  de  I’abces  ce- 
rebral et  e’est  peut-etre  a elle  seule  qu’il  faut  rapporler  ces  derniers; 
la  rHention  simple  du  pus,  ou  {’extension  de  la  suppuration  d I’apo- 
physe  masto'ide  se  caracterisent  souvent  par  des  accidents  aigus 
rappelant  ceux  de  la  forme  meningitique  : dans  ces  derniers  cas  un 
examen  attentif,  I’existence  d’un  oedeme  sous-cutane  et  revolution 
permettent  assez  rapidement  de  faire  le  diagnostic ; dans  le  premier  cas 
le  pronoslic  est  different  de  celui  de  I’abces  cerebral,  mais  les  indica- 
tions therapeutiques  sont  presque  idenliques. 

On  peut  en  dire  autant  des  accidents  lardifs  succedant  aux  trau- 
matismes  et  qu’on  hesite  quelquefois  a mettre  sur  le  compte 
d’un  abces  cerebral  ou  d’une  compression ; cependant  la  com- 
pression, a moins  qu’elle  ne  soil  due  a un  epanchement  purulent 
extra-dure-merien,  ne  s’accompagne  pas  d’accidents  febriles. 
Lorsque  les  accidents  sont  precoces,  on  pourrait  penser  a la 
commotion  cerebrale  ou  a la  contusion,  mais  elles  determinenl  des 
symptomes  immediats,  tels  que  la  perte  de  connaissance,  le  stertor, 
I’insensibilite  generale  etsensorielle,  etc.,  landis  que  I’encephalo-me- 
ningite  n’apparait  que  vers  le  troisieme  ou  le  quatrieme  jour ; si  a ce 
moment  d’ailleurs  la  commotion  et  la  contusion  s’accompagnent  de 
fievre,  de  frissons,  etc.,  e’est  qu’elles  sont  compliquees  d’encephalo- 
meningite.  L’abces  cortical  sans  meningite  peut  enfin  debuter  vers 
le  troisieme  jour  et  faire  croire  a une  encephalo-meningite  centre 
laquelle  on  est  desarme  : le  diagnostic  est  des  plus  difficiles, 
mais  il  faut  se  placer  dans  I’hypothese  la  plus  favorable  au  malade 
et  operer. 

Traitement.  — L’evacuation  du  pus  est  le  seul  traitement  ap- 
plicable aux  abces  cerebraux,  elle  doit  elre  faite  aussitdt  que  le  dia- 
gnostic peut  etre  pose  d’une  fapon  suffisamment  lerme. 

Grace  al’antisepsie  et  a la  connaissance  des  localisations  cerebrates, 
cette  operation,  qui  fut  tentee  pour  la  premiere  Ibis  et  sans  succes 
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par  Dupiiylren,  est  entree  (rime  lacon  definitive  dans  la  pratK{ue 
cliirurgicale. 

Nous  renvoyons  aiix  ouvrages  de  chirurgie  pour  la  descriiilion 
detainee  de  ce  traileinent  dont  nous  ne  pouvons  qu’indiquer  ici 
les  grandes  lignes  : incision  de  la  peau,  application  d’une  couronne 
de  trepan,  ou  de  deux  couronnes  assez  rapprochees  avec  ablation  du 
pont  osseux  qui  les  separe;  incision  de  la  dure-mere ; lorsque  1 abces 
cerebral  est  sous-cortical,  on  va  a sa  recherche  au  inoyen  de  ponc- 
tions  exploratrices  faites  soit  avec  un  trocart,  soit  avec  1 aiguille 
d’un  appareil- aspirateur ; lorsqu’on  a trouve  le  siege  de  1 abces,  il 
Taut  inciser  jusqu’a  lui  avec  le  bistouri,  evacuer  completement  la 
cavite,  la  laver  et  mettre  un  drain  destine  a empecher  la  cicatrisa- 
tion trop  rapide  des  levres  de  I’incision  et  la  reproduction  du  pus. 

Le  point  sur  lequel  doit  porter  la  couronne  de  trepan  est,  dans 
certains  cas,  indique  par  I’existence  d’un  symptdme  de  foyer,  tel  que 
I’aphasie,  une  inonoplegie,  ou  heiniplegie,  etc.  On  n’est  pas  toujours 
guide  par  des  signes  de  ce  genre,  mais  on  sait  que  les  abces  cerebraux 
d’origine  clique,  qui  sent  les  plus  frequents,  siegent  ordinairement 
dans  le  lobe  moyen,  et,  suivant  Barker, « dans  un  cercle  de  trois quarts 
de  pouce  de  rayon  dont  le  centre  serait  a un  pouce  et  demi  en  haul 
et  en  arriere  du  meat  auriculaire  L » C’est  dans  cette  region  que  tous 
les  auteurs,  avec  quelques  differences  sur  le  siege  exact  de  I’incision, 
conseillent  de  faire  porter  la  couronne  de  trepan. 

.luLES  Renault. 


ENGEPHALITES  CHRONIQUES 


Le  chapitre  des  encephalites  chroniques  doit,  a I’heure  actuelle, 
rester  forcement  incomplet.  Tandis  que  chez  les  enfants  les  inflam- 
mations chroniques  de  I’encephale  sent  sufflsamment  etudiees  pour 
qu’on  puisse  en  esquisser  une  description,  leur  histoire  reste  encore 
a faire  chez  I’adulte.  Sans  parler  ici  des  kystes,  lacunes,  abces  en- 
kystes,  cicatrices  succedant  a des  traumatismes,  qui  rentrent  plutdt 
dans  I’etude  des  modes  de  terminaison  des  encephalites  aigues,  il 
faudrait  encore  determiner  chez  I’adulte  les  lesions  capables  d’ex- 
pliquer  ces  troubles  cenibraux  persistants  qui  succedent  parfois  acer- 


1.  Voir  Dfxbessac  (These  dc  Paris,  18!)0). 
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laines  maladies  iiifcctieuses  (erysipele,  lievre  typhoi'de,  variole,  pneu- 
monie,  syphilis,  etc.).  Cerlaines  inloxicalions  pouvent  aiissi  dormer 
lieu  a dc  verilables  phleginasies  chroiiiques  de  la  substance  cere- 
brale.  M.  Hallopeaii  les  a signalees  dans  I’inloxication  mercurielle, 
M.  Poincarre  dans  rempoisonnement  experimental  par  le  sulfure  de 
carbone,  MM.  Magnan,  Strumpell,  dans  I’alcoolisme  cbroniqiie ; I’in- 
lluence  du  saturnisme  sur  les  alterations  lentes  de  rcncepbale  parait 
egalement  indiscutable.  Ge  b’est  la  encore  qu’ime  voie  ouverte  a des 
investigations  nouvelles ; nous  ne  pouvons  y insister  davantage. 

Des  notions  plus  precises  sur  les  encephalites  chroniques 
deriveront  d’etudes  plus  approfondies  sur  les  lesions  de  I’ecorce 
dans  I’epilepsie  et  permettront  de  faire  la  part  qui  revient  a ces 
modilications  dans  la  symptomatologie  de  la  maladie.  On  salt  que 
les  examens  anatomiques  de  M.  Chaslin^  le  conduisent  a penser 
que,  dans  bon  nombre  de  cas  d’epilepsie,  on  rencontre  une  sclerose 
cerebrale  nevroglique  et  non  conjonctive,  dont  rorigine  ne  serait 
pas  inflammatoire. 

De  meme  il  sera  d’un  tiaut  interet  de  pouvoir  faire  le  compte  des 
cas  d’alienation  mentale  qui  relevent  d’alterations  inflammatoires  de 
la  substance  cerebrale. 

Toutes  ces  I’echerches,  encore  a peine  ebauchees,  donneront 
certainement  un  jour  a I’encephalite  chronique  des  adultes  une 
place  preponderante  dans  la  pathologie  des  centres  nerveux,  place 
a laquelle  elle  ne  pent  encore  pretendre. 

Nous  ne  faisons  naturellement  que  signaler  ici  les  formes  cere- 
brales  de  la  sclerose  en  plaques,  de  la  meningo-encepbalite  diffuse, 
de  la  paralysie  generale,  lesions  qui  demandent  une  description 
particuliere.  II  en  est  de  meme  de  cette  zone  inflammatoire  bien  cir- 
conscrile  qui  se  forme  autour  de  toutes  les  lesions  en  foyer  de  la 
substance  cerebrale.  Qu’il  s’agisse  d’une  hemorrbagie  ou  d’un  ramol- 
lissement,  d’une  tumeur,  d’une  gomme  ou  d’un  tubercule,  il  se  fait 
un  processus  de  sclerose,  qui  enkyste  la  lesion.  C’est  la  un  travail 
banal  de  reparation  qu’on  retrouve  au  niveau  des  memes  lesions 
dans  tons  les  organes  et  qui  ne  prend  d’importance  que  par  le  role 
qu’il  joue  dans  la  genese  des  degenerescences  secondaires. 

Mieux  etudiee  durant  la  vie  intra-uterine  et  pendant  les  premieres 
annees  de  I’enfance,  I’histoire  de  I’encephalite  chronique  ne  constitue 
pour  le  moment  qu’un  chapitre  interessant  de  la  pathologie  infantile. 

Historique.  — Jusqu’au  commencement  du  siecle,  il  n’est  pas 
question  d’encephalite;  on  n’etudie  que  les  symptbmes  communs  a 
la  plupart  des  affections  cerebrales,  convulsions,  delire,  apoplexie, 

1.  Chaslin  {Archives  de  med.  experimenlale,  1801,  ii°  3,  i>.  30i>). 
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sans  remonter  ii  la  cause  qiii  les  produit,  et  il  fauL  arnver  aux  pre- 
mieres recherches  analomo-palhologiques  pour  Irouverurie  mention 
de  I’innammation  du  cerveau  (Broussais,  Bouillaud).  Lallemand  fut 
le  premier  a donner  a I’encephalite  une  place  definitive  dans  la  patho- 
loeie.  En  1865,  Virchow 'donnait  la  description  d’une  forme  spe- 
dulecVencephalite  congenitale  dont  la  nature  est  encore  aujourd’hui 
contestee  et  qui  depuis  a ete  surtout  bien  etudiee  par  M.  Hayem. 
Puis  la  sclerose  cerebrale  infantile  a ete  successivement  decrite  : 
dans  la  forme  atrophique  par  M.  Charcot  (these  de  Gotard,  1868),  par 
MM.  Marie  etJendrassik  et  surtout  par  M.  Richardiere  etM.  W.  Osier  , 
et  dans  sa  forme  hypertrophique  par  M.  Jules  Simon,  par  MM.  Bour- 
neville  et  Brissaud,  par  M.  Bruckner  et  par  M.  Thibal^.  Enfin,  dans 
ces  dernieres  annees,  M.  Hans  Kundrat  (1882),  puis  MM.  Mane, 
Strumpell,  Audry  ^ Bourneville  et  Sollier"  ont  etudie  une  alteration 
cerebrale  qui  est  caracterisee  par  la  disparition  d’une  par  tie  des  cir- 
convolutions  et  de  la  substance  blanche  sous-jacente,  et  qui  parait, 
dans  certains  cas  au  moins,  relever  d’une  encephalite  chronique : 
c’est  la  porencephalie. 

On  connait  done  trois  formes  d’encephalite  chronique  chez  les 
enfants;  IM’encephalite  congenitale  de  Virchow,  forme  anatomo-patho- 
logique  sans  histoire  clinique  bien  nette,  2°  les  scleroses  cerebrates 
primitives,  et  3“  la  porencephalie.  Ces  formes,  bien  distinctes  au  point 
de  vue  anatomique,  se  confondent  le  plus  souvent  dans  leur  aspect 
Clinique,  I’affaiblissement  intellectuel  oii  I’idiotie,  les  paralysies  des 
membres  et  les  convulsions  epileptiformes  se  retrouvant  aussi  bien 
dans  la  porencephalie  que  dans  la  sclerose  cerebrale. 

L’encephalite  congenitale  de  Virchow  ayant  ete  etudiee  plus  haul 
avec  les  formes  aigues,  nous  ne  reviendrons  pas  sur  sa  description. 


SCLEROSES  ENCEPHALIQUES  PRIMITIVES  DE  l’eNFANCE 


II  nous  faut  faire,  des  le  debut,  une  reserve  sur  la  nature  inflam- 
matoire  de  toutes  les  scleroses  cerebrales  de  I’enfance ; nous  allons 
voir  qu’on  en  decrit  deux  formes,  Tune  atrophique  et  I’autre  hyper- 


1.  Richardiere  (Th6=e  de  Paris,  1885).  — W.  Osler,  The  cerebral  paralysis  of 
children,  Philadelphia,  1881). 

2.  Tikbal,  ConlribiUion  a I'etude  de  la  sclerose  lubereuse  du  cerveau  (These  de 
Paris,  1888). 

3.  Audry,  Les  porencephalies  {Rev.  rfewe'd.,  juin  et  juillet  1888). 

4.  Rourneville  et  Sollier  {Congres  inlernalional  de  medecine  mentale,  Paris, 
8 aoCit  1889). 
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Irophique,  et  que  la  derniero,  siiivant  pliisieurs  auteurs  ne  serail 
qu’une  gliomatosc.  ’ 

Ces  restrictions  laites,  nous  etudierons  ensemble  ces  deux  formes 
Dans  la  premiere,  la  sclerose  atteint  tout  un  lobe,  qui  est  atrophie 
dans  toutes  ses  parties.  La  lesion  est  unique  et  lobaire,  d’une  seule 
tenue;  c’est  la  sclerose  atrophique  lobaire.  Le  second  groupe  com- 
prend  les  cas  dans  lesquels  on  rencontre  des  nodosit^s  saillantes 
proeminentes  a la  surface  des  circonvoliitions  et  comme  semees  au’ 
hasard  sans  ordre;  c’est  la  scUrose  hypertrophique. 

Etiologie.  — II  est  impossible  dansl’etat  actuel de  nos  connais- 
sances  de  determiner  les  causes  precises  de  la  sclerose  cerebrale  et 
d etablir  que  chacune  de  ses  formes  ait  une  origine  particuliere. 

Cette  affection  ne  debute  que  dans  I’enfance;  lorsqu’onla  constate 
Chez  des  adiiltes,  c’est  qu’ils  ont  ete  frappes  deja  dans  les  premieres 
annees  de  la  vie.  Au  dela  de  cinq  ou  six  ans  le  tissu  cerebral  semble 
refractaire  au  developpement  de  ces  lesions. 

II  est  exceptionnel  que  plusieurs  enfants  d’une  m6me  famille 
soient  atteints  de  sclerose  cerebrale.  La  consanguinite  entre  les 
parents,  les  mariages  disproportionnes  au  point  de  vue  de  I’age  ne 
paraissent  avoir  aucune  influence.  Mais  Vher6dit4  nerveuse  ]o  '\xq  un 
rdle  important  et  I’on  trouve  souvent  notes  dans  les  antecedents  des 
parents,  des  nevroses,  I’alienation  mentale,  I’alcoolisme  ou  encore 
quelque  anomalie  de  developpement. 

Lorsque  la  sclerose  debute  dans  les  deux  premieres  annees  de  la 
vie,  I’etiologie  reste  obscure  et,  a part  les  causes  hereditaires  predis- 
posantes  que  nous  venons  d’enumerer,  on  ne  pent  guere  invoquer 
que  des  emotions  morales  vives  de  la  mere  pendant  la  grossesse,  ou 
des  accidents  asphyxiques  chez  I’enfant  pendant  le  travail.  Les 
traurnatismes  au  moment  de  I’accouchement,  tels  que  ceux  que  peut 
determiner  une  application  cie  forceps,  ne  paraissent  jamais  entrainer 
a leur  suite  une  sclerose  cerebrale. 

Apres  I’age  de  deux  ans,  les  notions  etiologiques  se  precisent 
et  I’on  retrouve  le  plus  souvent  dans  les  antecedents  immediats  une 
maladie  infectieuse  (rougeole,  fievre  typlioide,  coqueluche,  scar- 
latine,  etc...),  quelquefois  un  traumatisme  (chute  sur  la  tete). 

Anatomie  pathologique.  — A.  Sclerose  lobaire  atro- 
phique.— Avant  I’ouverture  du  crane,  on  peut  quelquefois  y remarquer 
des  deformations  caracteristiques,  telles  qu’aplatissement  des  bosses 
frontales  et  occipitales.  Ce  retrait  de  la  boite  cranienne  estintime- 
ment  lie  a la  diminution  de  volume  de  la  substance  cerebrale.  Mais 
les  os  du  crane  peuvent  conserver  leur  forme  normale;  cela  tient 
souvent  a ce  qu’ils  sont  eburnes  et  que  les  sinus  frontaux  sont 
elargis. 
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A I’ouverlure  <le  la  boite  cranienne,  on  esl  frappe  de 
de  volume  de  I’encephale,  soil  bilaterale, 

elendue,  soil  lout  a fail  limilee.  Cette  alrophie  esl  d au^ 
sensible  qu’elle  n’attcint  qu’un  seul  hemisphere  Celui-ci  est  d^ 
en  avant  par  Themisphere  sain  el  en  arr.ere  laisse  une  part.e  du 
cervelel  a decouvert.  La  difference  de  poids  entre  les  deux  hemi- 
spheres peuUlre  considerable;  le  plus  souvenl  elle  ne  depasse  pas 
200  grammes.  Qu’elle  alteigne  un  seul  c6te  ou  les  deux  a la  fois  la 
lesion  se  localise  plus  volonliers  sur  les  lobes  occipitaux  ou  sur  les 
lobes  f.-ontaux,  presque  toujours  symetrique  lorsqu’elle  esl  bilaterale. 
II  esl  exceplionnel  qii’elle  n’envahisse  qu’une  seule  circonvolution. 
Le  cervelel  pent  elre  alrophie  en  meme  temps  que  le  cerveau  ; mam 
alors  I’alrophie  esl  presque  toujours  croisee  ; rarement  il  Test  isole- 
ment.  La  lesion  porle  sur  les  deux  lobes  symetriquement  ou  sur  un 
seul.  On  pent  encore  observer  les  memes  lesions  an  niveau  de  la 
protuberance  et  du  bulbe  qui  sont  induces  comme  des  pieces  anato- 
miques  conservees  dans  I’alcool. 

Les  vaisseaux  et  les  nerfs  de  la  base  du  cerveau  ont  leur  aspect 
habituel. 

On  ne  constate  pas  de  lesion  des  meninges;  c’est  a peine  si  la 
pie-mere  presente  un  certain  degre  de  congestion.  La  decortication 
est  generalement  plus  facile  qu’a  I’etat  normal;  on  ne  Irouve  pas 
^’adherence  des  membranes  aux  circonvolutions  atrophiees.  La  seule 
modification  qii’on  rencontre  habituellement,  c’est  un  epanchement 
de  serosite  assez  considerable  dans  I’espace  sous-arachnoidien. 


En  examinant  de  plus  pres  les  circonvolutions  atteintes,  on  les 
trouve  fletries,  ratatinees,  comme  si  elles  avaient  ete  dessechees  par 
une  maceration  prolongee  dans  I’acide  nitrique.  Elles  peuvent  dans 
les  cas  extremes  ne  plus  presenter  qu’une  epaisseur  de  1 a 2 milli- 
metres. Leur  surface  offre  une  coloration  blanchMre  qui  fait  tache  sur 
I’aspect  uniformement  grisatre  des  circonvolutions  saines.  En  passant 
le  doigt  sur  elles,  on  les  trouve  lisses,  mais  extremement  resistantes 
et  dures.  Leur  consistance  varie  depuis  celle  de  la  cire  jusqu’a  celle 
du  cartilage.  Generalement  le  lobe  atrophie  est  separe  des  circon- 
volutioiis  saines  par  des  sillons  elargis.  Dans  les  parlies  atteintes 
le  nombre  des  circonvolutions  reste  habituellement  le  mfime  qu’a 
I’etat  normal;  parfois  quelques-unes  disparaissent  etl’on  ne  retrouve 
plus  a leur  place  qu’une  depression  plus  ou  moins  profonde  (c'est  la 
une  alteration  tres  voisine  des  porencephalies). 

Sur  les  coupes  de  I’encephale  on  voit  que  la  substance  blanche 
apparlenant  aux  circonvolutions  malades  est  plus  grise  qu’a  I’etat 
normal.  L’atrophiey  est  encore  plus  marquee  qu’au  niveau  de  I’ecorce. 
Les  vaisseaux  au  niveau  des  portions  atrophiees  sont  beaucoup 
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moins  nombreux  el  plus  greles.  II  y a souvent  un  amincissement 

maique  dii  corps  calloiix.  Les  ventricules  lateraux  prescntent  leurs 

dimensions  normales,  parlbis  sonl  dislendus.  Les  coupes  du  cerveau 
passant  par  les  noyaux  gris  cenlraux  monlrent  qu’ils  sonl  presque 
toujours  atrophies,  quand  la  sclerose  a envahi  une  etendue  notable 
de  I’ecorce  cerebrale,  ce  qui  confirme  bien  I’opinion  de  MM.  Luys  et 

Laborde  sur  les  rapports  tropliiques  de  la  couche  corticale  et  des 
noyaux  centraux. 

Lorsque  la  sclerose  cerebrale  occupe  les  zones  motrices,  elle  pent 
donner  lieu  secondairement  a des  lesions  degeneratives’  de  I’axe 
mcdullaire,  portant  sur  les  faisceaux  pyramidaux,  de  ineme  que 
dans  toutes  les  autres  lesions  encephaliques  atteignant  les  m6mes 
centres. 

IHstologie  pathologique.  — Les  examens  histologiques  qui 
out  ete  fails  jusqu’ici  des  lesions  de  la  sclerose  cerebrale  lobaire 
atrophique  ne  sont  pas  encore  tres  nombreux.  Tous  ont  porte  sur  des 
cas  dans  lesquels  la  lesion  deja  ancienne  avail  pris  son  aspect 
definitif.  Les  recherches  sur  les  modifications  de  la  substance 
cerebrale  au  debut  de  la  maladie  font  encore  defaut.  M.  Pilliet^,  dans 
iin  cas  d’encephalite  chronique,  a constate  des  bandes  de  sclerose 
cicatricielle  perivasculaire  dans  la  couche  moyenne  de  I’ecorce.  Dans 
les  couches  voisines,  les  gaines  lymphatiques  des  vaisseaux  etaient 
pleines  de  cellules  rondes  et  meme  en  certains  points  on  voyait  des 
librilles  conjonctives  organisees  autour  du  reseau  vasculaire.  En 
d’autres  points  les  mailles  du  stroma  etaient  creusees  de  cavites 
areolaires  remplies  de  liquide.  Enfm,  plus  profondement,  on  trouvait 
des  corps  granuleux.  L’auteur  emet  I’hypothese  qu’il  s’agit  peut-etre 
la  des  lesions  de  la  sclerose  lobaire  au  debut.  Toujours  est-il  que 
plus  tard,  lorsque  la  lesion  est  confirmee,  on  constate  une  sclerose 
etendue,  d’autant  plus  dense  qu’elle  est  plus  ancienne.  Elle  se  pre- 
sente d’abord  sous  la  forme  d’line  trame  reticulee,  plus  tard  d’une 
nappe  presque  continue  de  tissu  sclereux,  siegeant  au  niveau  de  la 
deuxieme  couche  de  la  substance  grise,  ou  penetrant  parallelement 
aux  fibres  de  la  substance  blanche.  La  sclerose  est  surtout  perivascii- 
laire,  le  tissu  conjonctif  se  condense  autour  des  vaisseaux;  la  gaine 
externe  de  ceux-ci  est  considerablement  epaissie. 

M.  Marie  a constate  une  infiltration  embryonnaire  des  parois 
vasculaires  qui  semble  bien  prouver  que  I’inflammation  pent  etre  le 
point  de  depart  de  la  sclerose.  On  a note  parfois  une  dilatation  tres 
marquee  des  vaisseaux,  qui  est  peut-etre  due  a la  retraction  excen- 

1.  PiLLiET,  Contribulion  a I’dtuclc  des  lesions  histologiques  de  la  substance  grise 
dans  les  enceplialites  clironiques  de  I’enfance  (Arch,  de  neurologie,  1889,  n°  53, 

[).  177  et  n“  5i,  p.  339j. 
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irique  clu  lissu  sclereux,  cxereanl  sur  le  canal  vasculaire  la  mcme 
action  quele  lissu  conjonclif  sur  les  bronches  dans  la  dilalalion  bron 

cliique  (Richardicre).  i ^ -a 

On  rencontre  parlout  des  corps  granuleux,  surlonl  dans  les  le 

gions  riclies  en  myeline,  cornme  dans  la  substance  blanche.  Us  sont 
particulieremenl  abondanls  dans  les  gaines  lymphaliques  des  vais- 
seaux.  On  retrouve  des  corps  granuleux,  m6me  lorsque  la  lesion  a 
(lebute  plusieurs  annees  auparavant,  ce  qui  prouve  qu’il  s’agil  d’une 
lesion  a longue  evolution,  et  non  delinitivenienl  constituee.  Les 
lubes  nerveux  sont  peu  nombreux,  difficiles  a leconnaitie.  Les  cel 
lules  nerveuses  sont  moins  nombreuses  qu  a 1 elat  normal,  elles 
peuvent  meine  disparaitre  completement.  Elles  sont  parfois  gonflees, 
granuleuses,  privees  de  leurs  prolongements. 

Tandis  que  la  plupart  des  auteurs  admettent  que  les  elements 
nerveux  sont  etouffes  et  detruits  par  la  sclerose,  Striimpell  ‘ croitque 
I’alteralion  primitive  capilale  est  la  lesion  de  la  cellule  nerveuse,  qui 
est  suivie  d’une  reaction  vasculaire  etinterslitielle;ce  processus  serait 
tres  analogue  a celui  de  la  poliomyelite  anterieure  infantile. 

M.  Pilliet  a fait  un  grand  nombre  d’examens  histologiques  de 
cerveaux  d’enfants  idiots,  gateux,  ayant  des  tics,  des  convulsions, 
tres  souvent  epilepliques  des  Page  de  qualre  ou  cinq  ans.  Presque 
lous  ces  cas  se  rapportaient  non  a des  encepbalites  pures,  mais  a 
de  veritables  meningo-encephalites  diffuses;  il  n’est  cependant  pas 
inutile  de  les  signaler  id,  car  les  lesions  microscopiques  etaient 
Ires  analogues  a cedes  constatees  dans  la  sclerose  lobaire  de 
Pencephale. 

Disons  en  lerminant  que,  dans  les  cas  ou  les  muscles  ont  ele 
examines,  on  n’a  Irouve  qu’une  atrophie  simple  de  leurs  fibres. 

B.  Sclerose  hypertrophique  ou  tubereuse.  — Dans  cette  forme, 
le  crane  ne  presente  generalement  pas  de  modification  ; quelquefois 
il  y a soudure  prematuree  des  os.  En  ouvrant  la  boite  cranienne  on 
pent  generalement  constater,  apres  avoir  incise  la  dure-mere,  que  le 
cerveau  est  parseme  de  nodosiles  blanchatres  variant  du  volume  d’un 
pois  a celui  d’une  piece  de  cinq  francs.  Ces  nodosites  sclereuses  sont 
spheriques  ou  peuvent  prendre  la  forme  de  bandes  transversales. 
Les  arteres  et  les  veines  de  la  base  sont  saines. 

La  decortication  du  cerveau  se  fait  aisement;  c’est  a peine  si  Ton 
trouve  quelques  adherences  de  la  pie-mere  aux  parties  qui  avoisinent 
les  tuberosites  ; on  voit  au  niveau  de  ces  adherences  les  circonvolu- 
lions  fortement  injectees,  d’une  teinte  saumon.  Les  ilols  de  sclerose 
presenlent  une  consistance  tres  dure,  comparable  a celle  du  caout- 


1.  STRiiMPELL,  Uebei’  dilTuso  Hirnsclerose  {Arch.  f.  Psijck.,  1879,  Bd.  IX,  p.  268).  ) 
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chouc.  Une  coupe  laite  ii  leur  niveau  .luoiilre  que  la  sclerose  esl 
liinitee  a I’ecorce  grise  eL  peiietre  a peine  la  i^ubslancc  blanche. 

Les  lesions  tie  la  sclerose  alrophique  el  tie  la  sclerose  hyperlro- 
phique  peuvent  se  trouver  combinees  cliez  le  m6me  sujel,  comrne 
dans  le  cas  de  M.  Pozzi. 

Histologie  palliologique.  — Les  exarnens liistologiques  del.  Bris- 
saud  demontrent  que  les  nodosites  sont  conslituees  par  du  lissu  scle- 
reuxd’autant  plus  dense  qu’il  esl  plus rapprochede  lasuperlicie.  Dans 
ce  tissu  les  noyaux  ne  sont  pas  beaucoup  plus  abondants  qu’a  I’etat 
normal;  mais  un  bon  nombre  presentent  des  prolongements  ramifies 
et  alTectent  la  forme  de  cellules  araignees.  La  limite  enlre  les 
regions  saines  et  les  parties  malades  est  insensible.  La  nevroglie 
devient  simplemenl  plus  lache.  Les  elements  nerveux  atrophies  au 
centre  du  nodule  reparaissent  a la  peripherie.  La  vascularisalion  est 
U'es  faible  dans  les  points  envahis  par  la  sclerose. 

M.  Thibal,  avec  M.  Brissaud,  pense  qu’il  s’agit  la  d’un  processus 
de  proliferation  nevroglique,  etouffant  les  elements  nerveux  et  les 
vaisseaux  et  empietant  par  propagation  sur  la  substance  blanche.  Le 
point  de  depart  de  cette  sclerose  serait  dans  la  substance  nerveuse 
seule,  et  non  pas  dans  les  vaisseaux  ni  dans  les  alterations  des  me- 
ninges. II  s’agirait  d’une  modification  anatomique  analogue  a ce  que 
Virchow  a decril  sous  le  nom  de  gliome  dur.  M.  P.  Chaslin  range  les 
scleroses  tubereuses  parmi  les  glioses  non  inllammatoires.  Gepen- 
dant  Bruckner  ^ dans  nn  cas  a trouve  des  signes  d’inflammalion 
chronique.  Le  point  de  depart  de  cette  sclerose  n’est  done  pas  nette- 
ment  etabli. 

Dans  le  cas  de  sclerose  mixte,  a la  fois  atrophique  el  hypertro- 
phique  de  M.  Pozzi,  M.  Brissaud  croit  a un  processus  inflamma- 
toire  chronique  eteint.  Dans  les  cas  de  Fiirstner  et  Stiihlinger^, 
dans  lesquels  d’ailleurs  line  s’agissait  pasde  tuberosites,  mais  d’ilots 
de  sclerose  cerebrale  interessant  I’ecorce  grise  et  se  creusant  a leur 
centre  de  caviles  limitees  par  unecoque  fibreuse  comme  dans  la  syrin- 
gomyelie,  la  gliomatose  serait  due,  suivant  les  auteurs,  a une  lepto- 
meningite  d’origine  fcetale. 

Symptomatologie.  — Le  siege  et  I’etendue  des  lesions  qui 
frappent  I’encephale,  dans  la  sclerose  cerebrale  primitive  de  I’enfance, 
sont  tenement  variables,  qu’il  n’est  pas  etonnant  qu’on  trouve  de 
grandes  dissemblances  dans  les  manifestations  cliniques  de  la  maladie. 
D’un  autre  c6te,  les  symptomes  dependant  beaucoup  plus  de  la  topo- 

1.  Buuckneu,  Ueber  multiple  tuberose  Sklerose  der  Hiriirinde  (Arch.  f.  Psych., 
1882,  Bd.  XII,  p.  550). 

2.  Furstnek  et  Stuhmnger,  Ueber  Gliose  uud  Holilenbildung  in  der  llirnrindc 
{Arch.  f.  Psych.,  1886, .Bd..  XVII,  p..  Ij. 
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graphie  de  la  lesion  qiie  de  sn  Ibrnie  analomique,  nous  verrons  qu’il 
esl  le  plus  souvent  impossible  de  determiner  cliniquement  s’il  s’agil 
d’une  sclerose  atropliique  ou  hypertrophique  ; c’est  seulemenl  par  la 
connaissance  de  revolution  de  la  maladie  et  du  mode  de  succession 
de  cliacun  de  ses  signes,  qu’on  pent  arriver  a ce  diagnostic.  Aussi 
I’etude  des  symptomes  ne  comporte-t-elle  pas  de  division,  tandis  que 
nous  etablirons  une  distinction  entre  les  deux  formes,  lorsque  nous 
decrirons  la  marclie  de  I'affection. 

B6but.  — En  general  il  s’agit  d’un  nouveau-ne,  plus  souvent  d’un 
tout  jeune  enfant  qui  est  subitement  pris  de  convulsions  generalisees 
tres  intenses,  s’accompagnant  parfois  d’une  reaction  febrile  passa- 
gbre.  Dans  la  suite  ces  convulsions  se  repetent,  se  localisantquelque- 
fois  a une  moitie  du  corps,  mais  fmissant  le  plus  souvent  par  prendre 
I’aspect  complet  de  I’attaque  d’epilepsie.  L’intelligence  ne  se  deve- 
loppe  pas,  reste  stationnaire  ou  disparait.  Des  paralysies,  dont  1-e 
siege  est  en  rapport  avec  les  localisations  cerebrates  des  lesions,  se 
montrent,  affectant  souvent  le  type  hemiplegiqiie;  elles  s’accom- 
pagnent  frequemment  de  contracture  et  d’atrophie  des  membres, 
parfois  d’athetose. 

Tel  est  le  tableau  general  de  la  maladie,  dont  nous  allons  etudier 
chaque  symptbme  en  particulier. 

Convulsions . — Ge  sont  elles  qui  marquent  presque  toujours  la 
maladie.  Le  plus  souvent  I’enfant  est  pris  en  pleine  sante,  il  perd 
brusquement  connaissance,  et  son  corps  est  agite  de  secousses  con- 
vulsives  generalisees,  qui  se  renouvellent  durant  quelques  jours,  pour 
s’interrompre,  puis  reparaitre  pendant  des  mois  avec  de  courtes 
remissions,  jusqu’a  ce  que  les  attaques  ne  se  montrent  plus  qu’a  in- 
tervalles  eloignes. 

Rarement  ces  convulsions  du  debut  ont  ete  precedees  d’une  para- 
lysie  ou  d’une  contracture  d’un  membre,  survenue  insidieusement. 
Enfin  M.  J.  Simon  a signale  comme  prodrome  precurseur  des  crises 
convulsives  une  agitation  cerebrate  tres  marquee. 

Ges  attaques  convulsives  peuvent  simuler  completement  Tepi- 
lepsie  vulgaire  avec  son  cortege  habituel  (ecume  des  levres,  morsure 
de  la  langue,  perte  de  connaissance).  Mais,  surtout  au  debut,  le 
tableau  est  exceptionnellement  aussi  complet,  et,  si  Taura  fait  rare- 
ment defaut,  il  y a generalement  absence  du  cri  initial,  de  perte  de 
connaissance,  on  ne  constate  ni  ecume  aux  levres,  ni  morsure  de  la 
langue,  ni  evacuations  involontaires.  Au  commencement  de  I’attaque 
les  mouvements  convulsifs  se  localisent  avec  une  predominance 
marquee  du  c6te  paralyse.  Le  stade  de  convulsions  cloniques  pent 
faire  completement  defaut.  En  etat  de  mal  la  temperature  s’eleve 
peu.  L’altaque  se  termine  brusquement  sans  coma.  Enfin  parfois 
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les  symplomes  so  homenl  :i  la  reproduction  exacle  du  petit  rnal 
epileptique  (absences,  vertiges). 

II  est  exceptionnel  que  cos  convulsions,  apres  s’fitre  renouvelees 
un  certain  nombre  de  fois,  ne  se  reproduisent  plus.  Presque  toujours 
elles  reparaissent  a intervalles  plus  ou  moins  eloignes,  prenant  la 
forme  de  I’attaque  d’epilepsie  jacksonienne  limitee  aux  membres 
paralyses,  et  rnSme  a un  membre  ou  a un  segment  de  membre. 

Avec  Page  les  acces  peuvent  s’espacer,  mais  ils  peuvent  aussi  se 
rapprocher  au  point  de  devenir  subintrants  et  de  determiner  la  mort 
en  im  veritable  etat  de  mal. 

Troubles  intellectuels.  — Des  le  debut  de  la  maladie  Pintelligence 
est  gravement  atteinte.  Si  les  premiers  symptdmes  sontsurvenus  tres 
pres  de  la  naissance,les  troubles  intellectuels  ne  sontpas  d’embleema- 
nifestes  et  ce  n’est  que  plus  tard  qu’on  pourra  s’apercevoir  de  Parrot 
complet  ou  du  retard  que  subit  le  developpement  des  facultes.Mais,  si 
Pe  nfant  est  plus  age,  on  voit  disparaitre  les  notions  deja  acquises  et 
Pusage  de  la  parole.  L’enfant  peut  devenir  idiot  et  le  rester  delini- 
tivement;  mais  plus  souvenl Pintelligence  reparait  et  le  malade  est 
susceptible  d’une  education  nouvelle  plus  ou  moins  rudimentaire. 
Dans  un  cas  ou  la  circonvolution  de  Broca  etait  envahie  par  la  scle- 


rose, Penfant  a pu  recouvrer  en  partie  Pusage  de  la  parole,  grace  a la 
suppleance  de  Phemisphere  droit  (Cotard). 

Paralysies.  — Les  troubles  moteurs  se  montrent  parfois  en  meme 
temps  que  les  crises  convulsives  du  debutj  souvent  ils  suiviennent 
plus  tard,  au  bout  d’un  a cinq  mois;  enfin  il  est  exceptionnel  de  les 
voir  debuter  apres  quelques  annees  seulement.  Generalement,  ils 
s’accompagnent  de  contractures,  dependant  de  degenerescences  secon- 
daires. 

Ges  paralysies  peuvent  prendre  les  formes  les  plus  variees;  mais 
c’est  la  forme  hemiplegique  qui  est  la  plus  frequenle.  Chez  les 
enfants  atteints  de  sclerose  encephalique  primitive,  Phemiplegie  ne 
repond  pas  completement  a celle  qui  succede  aux  lesions  cerebrates 
chez  les  adultes.  L’hemiplegie  infantile,  generalement  complete,  est 
rarement  totale.  La  paralysie  faciale  fait  defaut  ou  est  tres  peu  pio- 
noncee;  la  deviation  de  la  langue  est  exceptionnelle.  Gependant, 
M.  Gibotteau^  affirme  que,  danstoutes  les  hemiplegies  d’origmecere- 
brale  chez  les  enfants,  on  peut  constater  un  certain  degre  de  para- 
lysie faciale,  si  on  la  recherche  avec  soin.  De  plus  il  fait  remarquer 
que,  chez  les  nouveau-nes,  le  facial  superieur  parait  mteresse  dans 
la  majorite  des  cas.  11  y a le  plus  souvent  prMominance  de  la  pai  a- 
lysie  au  membre  superieur  et  quelquefois  les  mem  res  in 
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sont  alteints  tons  deux  ii  un  degre  inegal.  Ordinaircnient  les  exlre- 
miles  sont  beaiicoup  plus  paralysees  quo  la  racine  du  membre. 

II  est  rare  de  voir  renfant  rester  completemont  impotent  et  inerte, 
tons  les  muscles  des  membres,  du  con  et  de  la  face  sc  tronvant  para- 
lyses. 

La  pai’alysie  se  localise  quelquefois  a un  setd  membre;  etifin  elle 
pent  exceptionnellemenl  faire  defaul. 

Lorsquc  la  sclerose  atteint  exclusivement  le  cervelet,  on  a note 
des  phenomenes  de  desequilibration  (titiibation  cerebelleuse,  mon- 
vements  giratoires)  qui  ponrraient  faire  soupQonner  le  siege  de  la 
lesion. 

Contracture.  — Generalement  parallele  a la  paralysie,  elle  se 
developpe  lentement,  mais  fait  rarcment  defaut  an  cours  de  la 
maladie.  Parfols  il  y a contracture  inslanlanee,  mais  temporaire, 
immobilisant  pour  un  moment, ala  suite  d’une  excitation  quelconque, 
un  membre  dans  line  attitude  fixe (c’est  I’etat  de  contracture  latente). 

Dans  le  type  hemiplegiqiie,  tons  les  segments  du  membre  supe- 
rieur  sont  en  flexion,  et  les  doigts  sont  en  griffe  on  alternativement 
flechis  et  etcndus,  reproduisant  la  deformation  classique  du  rhuma- 
tisme  cbronique.  An  contraire,  la  ciiisse  etla  jambe  sont  en  extension 
et  le  pi(^l  est  renverse  en  varus  equin.  Un  certain  degre  d’asymetrie 
faciale  peut  etre  la  consequence  de  la  contracture  des  muscles  d’un 
cote  de  la  face. 


Lorsque  la  contracture  prend  la  forme  paraplegique,  ce  sont 
presque  toujours  les  membres  inferieurs  qui  sont  atteints  et  les 
segments  des  membres  sont  alors  en  flexion  les  uns  sur  les  autres. 

La  contracture  peut  etre  totale;  I’enfant  est  raide  des  pieds  a la 
tete,  tout  d’une  seule  piece.  An  contraire,  elle  pent  se  limiter  a un 
seul  membre.  Dans  quelques  cas  on  I’a  constateeen  I’absence  detoute 
paralysie. 

Le  degre  de  la  contracture  est  assez  variable,  el  plus  ou  moins 
marque  suivant  les  circonstances.  Tonies  les  excitations  periphe- 
riques,  exposition  brusque  a Pair,  attouchement  d’un  membre.  I’exa- 
gerent.  La  contracture  persiste  pendant  le  sommeil. 

Dans  les  cas  les  plus  prononces  elle  peut  s’accompagner  de 
retractions  musculaires  etfibreuses. 

Troubles  trophiques.  — 11s  peuvent  faire  defaut,  mais  ils  accom- 
pagnent  le  plus  souvent  la  paralysie  et  la  contracture,  et  surviennent 
assez  rapidement,  quelques  semaines  apres  le  debut  des  troubles 
moteurs.  L’atrophie  frappe  dans  son  entier  le  membre  paralyse  dont 
le  developpement  s’arrete  et  qui  reste  gr^le  et  court;  elle  atteint 
aussi  bien  le  squelelte  que  les  parties  molles  et  est  surtout  marquee 
aux  groupes  musculaires  anterieurs  des  membres  superieurs  et  aux 


18 


MALADIES  DU  SYSTEME  iNEKVEUX 


'ili 


I'roupes  miisculaires  poslerieiirs  des  inembres  inlerieurs.  On  a ([uol- 
quelbis  signale  ralrophie  de  la  glande  maininaire. 

On  rencontre  encore  quelques  aulres  troubles  trophiques  incon- 
stants : epaississement  de  la  peau,  arlhroi»athies,  craquements  arti- 
cnlaires,  arthralgies;  on  des  troubles  vaso-nioteurs  : lividite  el  refroi- 
disseinent  des  membres,  secretion  de  sueurs  visqueuses. 

AthMose.  — L’hemiathetose  est  tres  frequente,  mais  elle  accom- 
pagne  le  plus  souvent  une  hemiplegie  incomplete,  sans  atrophie  ni 
contracture.  Elle  se  traduit  par  une  mobilite  anomale  des  segments 
des  membres  atteints  qui  sont  le  siege  de  mouvemenls  presque  inin- 
terrompus;  en  meme  temps  les  reHexes  tendineux  sont  normaux  et 
les  muscles,  loin  d’etre  amaigris,  peuvent  etre  hypertrophies. 

L’athetose  double  serait,  suivant  plusieurs  auteurs,  iin  syn- 
drome qui  pourrait  etre  I’expression  symptomatique  de  la  scle- 
rose cerebrale;  mais,  suivant  I’Ecole  de  la  SalpetriereS  la  veritable 
athetose  double  est  une  entile  morbide  dislincte,  au  meme  litre 
que  la  choree  chronique,  et  ces  mouvements  de  replation  des 
membres  qu’on  constate  dans  la  sclerose  cerebrale  infantile  merite- 
raienl  seulement  le  nom  de  mouvemenls  athetosiques  ou  atheloides ; 
ils  sont  beaucoup  moins  complets  et  moins  etendus  que  ceux  de 
I’alhetose  double,  ils  sont  generalement  limiles  aux  extremites  et 
respectent  la  face.  Ils  surviennent  seulement  a I’occasion  de  mouve- 


ments volontaires. 

Hemichoree.  — L’bemichoree  est  moins  frequente  que  rhemiathe- 
tose;  elle  ne  s’accompagne  generalement  pas  de  troubles  moteurs 
Ires  marques.  Les  mouvements  s’etendent  a lout  le  membre  (presque 
loujours  le  membre  superieur),  decrivent  des  courbes  tres  etendues 
et  s’exagerent  a I’occasion  des  mouvements  volontaires. 

Reflexes.  — L’examen  des  reflexes  tendineux  donne  des  resultals 
Ires  variables ; on  les  a trouves  exageres,  abolis  ou  normaux.  On  sail 
d’ailleurs  combien  leur  etude  est  delicate  chez  les  enfanls.  Les 
reflexes  cutanes  finissent  generalement  par  etre  diminues.  La  con- 
tractilite  electrique  a toujours  ete  trouvee  normale,  quels  que  soient 
les  courants  employes. 

La  sensibilite  genirale  est  presque  toujours  intacte,  on  pent 


cependant  la  trouver  diminuee. 

Les  troubles  des  sens  speciaux  sont  exceptionnels  et  Irappeni 
presque  exclusivement  les  organes  de  la  vue  (strabisme,  atrop  le  u 

elobe  oculaire).  , . 

A part  des  deformations  inconslantes  de  la  boite  cranienne  (ap 

lissement  des  bosses  frontales  ou  occipitales),  a part  quelques  cas  de 
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ceplialees  persislantes,  on  ne  constale  pas  d’aiilres  Iroubles  de  la 
sante  chez  les  enfants  alteints  de  sclerose  cerebrale. 

Marche.  Dur6e.  Terminaisons.  — Les  deux  I'ormes 
de  la  sclerose  cerebrale  infantile  presentent  des  syinptdmes  iden- 
tiqiies  : phenomenes  convulsifs,  troubles  moteurs,  alfaiblissement 
intellectuel.  On  a pu  dire  que  dans  la  forme  tubereuse  les  acces  epi- 
leptiques  etaient  plus  marques  et  plus  frequents,  que  les  symptdmes 
paralytiques  etaient  plus  diffus,  le  developpement  intellectuel  encore 
moins  complet;  mais  ce  ne  sent  la  que  des  nuances,  qui  ne  per- 
metlent  pas  de  distinguer  cliniquemenlles  deuxformes.  An  contraire, 
revolution  de  la  maladie  est  differente  dans  chacune  des  formes  et 
son  etude  fournit  des  indications  precieuses  pour  en  etablir  le  dia- 
gnostic. 

Sclerose  atrophique.  — Cette  forme  traverse  deux  periodes  assez 
nettement  distinctes  : d’abord  une  p&riode  d’&volution , pendant 
laquelle  la  lesion  est  en  voie  d’accroissement.  Ge  stade  de  la  maladie 
est  marque  par  les  convulsions  du  debut,  puis  par  les  phenomenes 
de  paralysie  et  de  contracture  a forme  generalement  hemiplegique, 
avec  arret  du  developpement  intellectuel.  Dans  la  seconde  periode  ou 
periode  d'etat,  la  lesion  est  definitivement  constituee,  les  troubles 
moteurs  ne  se  modifient  plus;  des  acces  epileptiformes  ou  franche- 
ment  epileptiques  se  montrent  de  temps  a autre;  les  troubles  intel- 
lecluels  s accentuenl,  zestent  stationnaii’es  ou  s'amendent.  Comme 
api-es  les  phenomenes  graves  du  debut,  la  sante  se  retablit  et  I’etal 


general  du  malade  I’este  satisfaisant,  la  vie  pezit  se  pi’olongei’  long- 
temps  et  I’on  voit  des  sujets  frappes  dans  leur  enfance  de  sclei-ose 
cerebrale  lobaire  atteindi'e  la  vieillesse.  Ce  n’est  guere  que  tout  a fait 
au  debut  que  la  maladie  peut  entrainer  la  mort  des  enfants  qu’elle 
Irappe;  plus  tard  ils  succombent  a une  maladie  inteicuiTente,  sou- 
vent  la  tubei’culose  pulinonaire. 

Sclerose  iiypertrophique.  — La  marche  de  cette  forme  estessen- 
tiellement  progressive.  Elle  debute  bien  aussi  par  des  convulsions  • 
mais  celles-cz  sont  tres  intenses,  se  repi’oduisent  par  sei'ies,  etl’on  ne 
voit  pas,  comme  dans  la  sclerose  lobaire,  ces  cidses  s’espacer  de  plus 
en  plus;  au  contraire,  aux  convulsions  du  debut  succedent  i-apide- 
ment  des  acces  epileptiques  Ires  intenses  et  tres  rapproches.  Les 
troubles  pai-alytiques  ne  se  localisent  pas  nettement;  il  existe  plutbt 
un  etat  paretique  desmembres  qui  fait  que  les  petits  malades  sont  le 
plus  souvent  incapables  de  se  tenir  debout.  Dans  d’auti'es  cas  cette 
impotence  est  la  consequence  de  la  contractui-e  des  membrL  nui 
elermme  une  rigidite  complele  de  lout  le  corps.  Presque  toujou 
I .n  ell.genee  esl  allemte  profondemenl  el  d'une  facon  delinitivLrs 
penis  malades  sent  des  idiols  gSieux.  On  ne  les  voil  pas  recouvrer 
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leur  inlelligence  an  .raoins  parliellemenl,  coinine  dans  certains  cas  de 
sclerose  lobaire; 

Ces  troubles  progressifs  portent  une  atteinte  tres  marquee  a la 
nutrition  g4nerale  ; aussi  la  duree  de  la  maladie  n’est-elle  pas  longue 
et,  si  I’enfant  ne  ineiirt  ])asen  etat  de  mal  epileptique,  il  ne  tarde  pas 
a 6trc  emimrte  par  une  maladie  intercurrente  (infection  pulmonaire, 
lievre  eruptive,  diphterie,  etc.);  les  malades  meurent  generalement 
dans  les  cinq  premieres  annees  de  la  vie : ils  ne  depassent  jamais 
I’age  de  dix  ans. 

Diagnostic.  — Ue  debut  par  des  crises  convulsives,  et  leur  re- 
petition dans  la  suite  sous  forme  d’acces  epileptiques,  les  paralyses, 
les  contractures  etl’arret  de  developpement  de  I’intelligence,  tels  sont 
les  elements  du  diagnostic  des  scleroses  cerebrales  primitives  cliez 
les  enfants.  Mais  cliacun  de  ces  symptomes  pent  se  rencontrer  dans 
une  foule  d’etats  pathologiques,  avec  lesquels  il  faut  etablir  un  dia- 
gnostic differentiel.  Suivant  que  tel  ou  tel  phenomene  attiie  plus 
specialement  I’attention,  il  faudra  passer  en  revue  le  groupe  des 
affections  dans  lesquelles  on  le  retrouve. 

C’est  ainsi  que  les  convulsions  du  debut  seront  impossibles  a 
distinguer  des  acces  d’eclampsie  qui  annoncent  le  debut  d’une 
pyrexie  dans  la  premiere  enfance,  ou  qui  sont  symptomatiques  d’une 
dentition  laborieuse  ou  de  la  presence  de  vers  intestinaux.  Il  faudra 
atlendre  les  plienomenes  consecutifs  pour  se  prononcer.  Plus  tard 
les  acces  epileptiformes  de  la  sclerose  cerebrale  peuvent  reproduire 
tres  exactement  Vepilepsie,  mais  le  plus  souvent  I’attaque  presente 
quelques  differences  que  nous  avons  indiquees  a propos  de  la 
symptomatologie;  d’ailleurs,dans  le  malcomitial,  les  convulsions  ne 

sont  pas  suivies  de  paralysies  persistantes  . , p . 

Lorsque  ce  sont  les  troubles  moteurs  qui  predominent,  il  faut 
passer  en  revue  routes  les  paralysies  de  I'enfance.  C'est  parUculie- 
rement  dans  la  forme  Itemiplegique  que  le  diagnostic  devient  delicat, 
Les  tumettrs  ciriibrales  et  en  particulier  les  tubercules  donnent  a 
plupart  des  syraptdmes  que  I’on  rencontre  dans  les  scleroses  ceie- 
L-ales.  Cependant  le  debut  n’est  ni  brusque,  ni  accompape  dans  la 
majorite  des  cas  d’attaques  convulsives.  La  cephalalgie,  les  vomisse- 
m^ts  ne  se  r.etrouvent  guere  que  dans  les  cas  de  tumeurs  cerebra  , 
celles-ci  se  developpent  d’ailleurs  it  un  dans 

rose  cerebrale.  Il  suffit  de  rappeler  qu'on  a 
la  miningite  tuberculeme;  les  symptomes  ! 

mettent  guere  la  contusion.  Les 

les  foyers  de  ramoUmement  se  rencontrenl  f 

mibreentance;  mais  leur  symptomatologie  est  a “ ? “ 

celle  des  scleroses  encephaliques.  Gepen  an  c 
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seules  delenninenl  des  ci‘is(3s  conviilsives  persislanles  et  des  troubles 
intellectuels  Ires  marques. 

Wh^miplegie  choreique  esl  Ires  i-are,  se  monlre  assez  tardivement 
(de  sept  a quinze  ans)  et  guerit  completemenl  en  moins  de  deux 
mois;  elle  ne  s’accompagne  pas  d’attaques  d’epilepsie;  les  reflexes 
tendineux  sont  abolis.  Les  elements  du  diagnostic  sont  les  inAmes 
lorsque  la  choree  paralytique  ne  prend  pas  la  forme  hemiplegique. 
Lliemiplegie  liyst&rique  se  reconnaitra  aux  stigmates  habituels  de  la 
nevrose,  particulierement  aux  troubles  de  la  sensibilite. 

imrsque  les  symptomes  paralytiques  ne  prennent  pas  Taspect  de 
I’hemiplegie,  qu’on  constate  soit  une  monoplegie,  soil  de  la  para- 
plegie,  soit  une  paralysie  generalisee,  il  faut  passer  en  revue  un 
groupe  important  d’afTections. 

Dans  \3iparalysie  obstetricale  des  nouveau-nes  on  observe  de  la 
monoplegie  brachiale  avec  hemiplegie  faciale.  Mais  Duchenne  (de 
Boulogne)  a demontre  qu’il  s’agit,  pour  le  bras,  d’une  paralysie  radi- 
culaire.  On  notera  done  que  les  troubles  moteurs  sont  limites  an 
deltoide,  au  sous-epineux  et  aux  flechisseurs  de  I’avant-bras  et  qu’ils 
s’accompagnent  souvent  de  la  reaction  de  degenerescence. 

La  douleur  vive  provoquee  par  la  pression  d’un  membre  en  un 
pointlimitea  I’union  du  cartilage  epiphysaire  avec  la  diapbyse,  la 
tumefaction  de  la  region  et  quelquefois  de  la  crepitation,  joints  aux 
stigmates  de  la  syphilis  hereditaire,  permettront  de  reconnaitre  la 
pseudo-paralysie  syphilitiqiie  de  Parrot. 

Si  le  debut  de  la  paralysie  infantile  est  semblable  a celui  des 
scleroses  cerebrales,  on  ne  tarde  pas  a constater  que  la  paralysie, 
frappant  d’abord  la  totalite  d’un  membre,  se  localise  ensuite  a cer- 
tains groupes  musculaires.  On  ne  constate  pas,  dans  la  suite,  de  con- 
tracture ni  d’acces  epileptiformes ; en  revanche,  la  reaction  de  dege- 
nerescence est  de  regie.  D’ailleurs,  I’intelligence  n’est  jamais 
atteinte. 

La  sclerose  en  plaques,  d’ailleurs  fort  rare  cliez  les  enfants,  se 
reconnait  aux  troubles  de  la  parole  et  au  tremblementcaracteristique- 
elle  ne  s accompagne  pas  de  crises  convulsives. 

Dans  le  cas  ou  la  contracture  serait  le  signe  predominant,  il 
faudrait  songer  au  tabes  dorsal  spasmodique,  que  Little  a decrit  chez 
les  enfants.  C’est  une  alfection  congeuitale  ; on  n’v  constate  jamais 
de  convulsions;  les  membres  inferieurs  sont  presque  toujours  seuls 
attemts;  le  developpement  de  I’intelligence  est  retarde,  mais  non 
aboil.  Dans  la  plupart  des  cas  la  naissance  de  I’enfant  a ete  prema- 

Enfin,  il  est  une  maladie  qui  reproduit  non  seulement  la  plupart 
des  symptomes  physiques  qui  accompagnent  les  scleroses  cerebrales. 
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inais  encore  qui  determine  des  troubles  intellectiiels  aussi  profonds, 
e’est  la  meningo-encep halite  chroniqiie.  Disons  tout  d’abord  que  le  dia- 
gnostic avec  la  forme  hypertrophique  de  la  sclerose  encephalique  est 
tout  a fait  impossible;  revolution  des  symptomes,  la  marche  pro- 
gressive sont  identiques.  Avec  la  sclerose  lobaire  les  dillerences 
sont  plus  marquees;  ce  sont  les  m6mes  qui  distinguent  cette  forme 
de  la  sclerose  tubereuse;il  est  inutile  d’y  revenir,  nous  avons  suf- 
fisaramenl  insiste  plus  haul  sur  ce  sujet. 

Quant  an  diagnostic  avec  la  porencephalie,  il  sera  indique  au 
cbapitre  suivant. 

Pronostic.  — Si,  dans  la  sclerose  lobaire,  le  pronostic  est  deja 
grave  par  suite  de  Fatteinle  portee  a I’intelligence,  de  la  persistance 
des  troubles  moteurs  et  des  attaques  convulsives,  il  est  bien  plus 
sombre  encore  dans  la  forme  hypertrophique  qui  ne  laisse  aux  petits 
malades  qu’une  survie  de  quelques  annees.  Dans  les  cas  les  plus 
favorables  de  la  premiere  forme,  une  lesion  tres  circonscrite  pent 
epargner  I’intelligence ; mais  elle  n’en  constitue  pas  moins  des  infir- 
mites  definitives  : paralysies,  contractures,  attaques  epileptiformes. 

Traitement.  — On  ne  pent  guere  compter  sur  une  action  the- 
rapeutique  directe  pouvant  modifier  la  lesion  cerebrale,  cependant,  a 
la  periode  eclamptique  du  debut,  on  pourra  faire  placer  des  sangsues 
derriere  les  oreilles,  un  vesicatoire  a la  nuque,  de  la  glace  sur  la 
tete,  chercher  a calmer  les  crises  convulsives  par  les  bains  tiedes, 
I’administration  du  chloral,  du  muse  ou  du  bromure  de  potassium. 
Ce  dernier  medicament  sera  specialement  indique  contre  les  attaques 
epileptiformes  de  la  periode  d’etat.  A ce  moment  les  lesions  sont 
irremediables  et  le  traitement  ne  peut  etre  que  symptomatique.  La 
paralysie,  les  atrophies  musculaires  necessitent  I’emploi  de  cou- 
rants  continus  ou  interrompus,  mais  il  faut  etre  circonspect  dans 
leur  emploi  et  les  supprimer  s’ils  paraissent  augmenter  les  crises 
convulsives.  Les  bains  de  Bagneres-de-Bigorre  sont  specialement 
indiques,  tandis  que  les  bains  de  mer  sont  nuisibles. 

Les  deformations  des  membres  sont  justiciables  du  massage, 
d’appareils  orthopediques  et  meme  d’operations  chirurgicales. 

Quant  aux  troubles  intellectuels,  ils  sont  souvent  capables  de 
s’amender  par  Feffet  d’une  education  patiente  et  progressive, 
comme  I’a  demontre  M.  Bourneville. 


PORENCEPHALIE 


Heschl  (de  Gracovie)  donne  le  premier, 
c^phalie  a des  pertes  de  substance  qu’on  i 


en  1859,  le  nom  de  poren- 
•encontre  dans  le  cerveau. 
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Kundrat  el  M.  P.  Marie  designent  plus  lard  sous  ce  nom  un  elal 
anatomique  du  cerveau  caracterise  par  la  diS[)arition  de  certaines  cir- 
convolulions,  laissanl  une  cavite  plus  ou  moins  profonde  dans  I’he- 
misphere  alteint.  Tout  recemment,  MM.  Bourneville  el  Sollier  on  I 
dislingue  deux  formes  de  porencephalie  : la  porencephalie  vraie, 
resullal  d’un  arrel  de  developpemenl  el  par  consequenl  congenilale, 
el  la  pseudo-porencephalic,  conseculive  a un  processus  deslruclif, 
le  plus  souvenl  un  Irouble  circulaloire,  el  survenant,  soil  pendant  la 
vie  inlra-ulerine,  soil  apres  la  naissance.  Cette  division  estfondee  sur 
des  considerations  analomiques,  que  nous  developperons  an  para- 
graphe  suivanl.  Les  porencephalies  ne  sonl  pas  si  rares  qu’on  le 
croit  generalemenl.  On  rencontre  ces  lesions  deux  fois  plus  frequem- 
ment  que  la  sclerose  lobaire  (Audry). 

Anatomie  pathologique.  — Dans  les  porencephalies,  on 
trouve  en  general  des  deformations  de  la  boite  cranienne  qui 
varient  avec  I’Age.  Chez  les  fcetus  ou  les  tres  jeunes  enfants,  c’est  un 
crane  d’hydrocephale  ou  de  microcephale  : quelquefois  le  front  est 
tres  aplali  et  fuyant  en  arriere. 

Si  le  sujet  est  plus  age,  les  deformations  sont  mieux  localisees  el 
correspondent  en  general  au  siege  de  la  porencephalie.  Quant  a 
I’epaisseur  des  os,  elle  est  tres  variable,  on  les  a trouves  tantol 
augmenles  de  volume,  tantot  amincis. 


Les  cavites  qui  se  sont  creusees  dans  I’encephale  siegent  presque 
exclusivement  au  niveau  des  hemispheres;  il  est  exceptionnel  de  les 
rencontrer  au  niveau  du  corps  calleux  ou  du  cervelet.  L’hemisphere 
gauche  est  plus  souvent  atteint  que  le  droit.  Dans  un  tiers  des  cas, 
les  deux  sont  pris  a la  fois  et  les  lesions  sont  alors  generalemenl 
symetriques.  On  constate  quelquefois  une  forme  foetale,  dans  laquelle 
les  deux  hemispheres  disparaissent  presque  en  entier;  on  ne  voit 
plus  que  quelques  restes  des  circonvolutions  inferieures  et  poste- 
lieures,  mais  les  ganglions  opto-stries  persistent.  Au  contraire,  il 
peut  n’y  avoir  qu’une  ou  deux  circonvolutions  detruites.  Les  lesions 
circonscrites  siegent  surtout  a la  partie  anterieure  ou  moyenne 
du  cerveau.  Elies  sonl  beaucoup  moins  limitees  aux  territoires  vas- 
culaires  que  Kundrat  ne  I’a  pretendu. 

La  cavite,  du  c6te  de  la  surface,  s’ouvre  en  dehors;  elle  est 
recouverte  a ce  niveau  par  un  feuillet  membraneux  Ires  vascularise 
qui  appartienl  le  plus  souvent  au  feuillet  visceral  de  rarachnoide  la 
pie-mere  taisant  presque  toujours  defaut.  D’apres  MM.  Bourneville  el 
bolher,  dans  la  porencepballe  vraie,  il  y a communication  de  la  cavite 
avec  e ventricule  lateral,  landis  que,  dans  la  pseudo-porencephalie, 
celte  communication  n’existe  pas.  Toutefois,  cette  disposition  n’a 
pas  une  valeur absolue,  carle  processus  necrobiotique  peut  effondrer 
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la  substance  ccrebrale  jusqu’au  ventriculc  lateral  et  etablir  ainsi 
line  large  communication  avec  lui. 

La  forme  cle  la  depression  est  bien  dilferenle  dans  les  deux  cas  ; 
dans  la  porencephalie  vraie,  on  aurie  sorte  d’infundibulum,  quelque- 
fois  line  simple  lente  ou  un  orifice  presque  circulaire.  Dans  la  pseudo- 
porenceplialie,  I’excavation  est  vaste  et  beante;  ses  parois.  au  lieu 
d’etre  I'ormees  par  les  circonvolutions,  sont  constituees  par  la  sub- 
stance cerebrate  recouverte  d’une  membrane  pseudo-kystique  qui  lui 
adhere  intimement.  Elle  pent  6tre  traversee  de  filaments  formant 
des  mailles  incompletes. 

Dans  les  fissures  aiix  parois  rapprochees,  le  liquide  peut  faire 
defaut;  mais  la  cavite  en  contient  habituellement.  11  peut  etre  tres 
abondant  surtout  chez  les  foetus  ou  les  enfants  morts  quelques  jours 
apres  leur  naissance.  Ce  liquide  peut  etre  clair  comme  de  feau  de 
roche,  citrin,  parfois  brun;  il  peut  dans  les  pseudo-porencephalies 
contenir  des  restes  de  la  substance  cerebrate  desorganisee. 

La  disposition  des  circonvolutions  autour  de  I’excavation  permet 
de  distinguer  de  quelle  forme  de  porencephalie  il  s’agit.  Dans  la 
porencephalie  vraie,  elles  rayonnent  autour  de  I’orifice  de  la  cavite  et 
penetrent  jusqu’au  fond  de  celle-ci.  Dans  la  pseudo-porencephalie, 
au  contraire,  les  circonvolutions  sont  coupees  irregulierement  et  les 
parties  qui  en  out  ete  respectees  n’ont  subi  aucune  deviation  dans 
leur  direction  premiere. 

On  note  parfois  une  diminution  de  volume  ou  une  obliteration 
de  I’artere  sylvienne. 

Les  centres  nerveux  sont  encore  le  siege  d’alterationssecondaires: 
d’une  atrophie  cerebrale  plus  ou  moins  generalisee,pouvantatteindre 
les  ganglions  opto-stries  et  assez  souvent  combinee  avec  I’elargis- 
sement  des  ventricules  lateraux;  de  degenerescence  descendante  des 
cordons  de  la  moelle,  quand  la  porencephalie  atteint  les  zones  mo- 
trices  de  I’ecorce. 

Dans  les  cas  de  porencephalie  congenitale,  les  faisceaux  pyrami- 
daux  n’etant  pas  developpes  a la  naissance,  il  faut  admettre  qu’il  y a, 
non  pas  sclerose  descendante,  mais  arret  de  developpement,  comme 

dans  le  tabes  spasmodique  infantile. 

iltiologie.  — Les  porencephalies  se  forment  chez  le  fcetus  ou 
dans  la  premiere  enfance,  presque  toujours  dans  les  deux  premieres 
annees  de  la  vie ; il  est  exceptionnel  qu’ellessurviennent  apres (unseul 
fait  de  Kundrat  chez  un  adulte).  LMnfluence  hereditaire  des  tares 
nerveuses,  de  f alcoolisme,  de  la  syphilis  n’est  pas  nettement  etabhe. 

Ce  que  I’on  retrouve  le  plus  souvent  dans  les  antecedents  du 
malade,  c’est  un  traumatisme;  les  accidents  de  la  grossesse  et  du  tia- 
vail  ou  les  fievres  eruptives  sont  tres  rarement  notes. 


“281 


ENGEPHALITES  CHRONIQUES 

Pathogenie.  — Pour  expliquer  les  lesions  des  porencephalies 
congenilales,  il  fant  souvcnl  invoqucr  un  arrel  de  developpemenl. 
SuivanlMM.  Boiirneville  el  Sollier,  ce  seraillii  la  seule  cause  des  poren- 
cephalies vraies.  Pour  les  pseudo-porencephalies,  le  mecanisme  est 
dillerent,  il  s’agit  d’un  processus  deslructeur,  qui  pout  elre  la  conse- 
quence d’une  encephalite  soil  foelale,  soil  developpee  apres  la  nais- 
sance  el  alors  souvent  conscculive  a un  Irauniatisme.  Mais  1 inllam- 
malion  du  cerveau  n’est  pas  la  seule  cause  a invoquer,  les  cavites 
cerebrales  peuvenl  succeder  a un  processus  d’emhlee  necrobiolique, 
commc  la  sleatose,  ou  encore  a des  alleralions  vasculaires  (diminu- 
tion de  volume  ou  obliteration  des  arteres  cerebrales).  Il  semble  que 
dans  quelques  cas  la  perte  de  substance  de  I’encephale  soil  conse- 
cutive a une  hemorrhagic,  comme  le  prouve  la  couleur  brune  du 
liquide  contenu  dans  I’excavation  et  la  teinle  rouillee  de  ses  parois. 
Enlin,  chez  le  fcetus,  I’hydrocephaliepourrait  detruire  les  hemispheres 
par  accumulation  exageree  de  liquide,  mais  il  semble  que  ce  meca- 
nisme nepuisse  etre  que  rarement  invoque. 

Symptomes.  — On  se  retrouve  encore  ici  en  presence  de  signes 
tres  dilTus,  analogues  a ceuxde  la-sclerose  cerebrale,  parliculierement 
de  la  sclerose  tubereuse.  Les  phenomenes  varient  suivant  la  localisa- 
tion de  la  lesion,  sa  profondeur,  les  alterations  secondaires  cle  I’ence- 
phale et  de  la  moelle. 

La  maladie  debute  de  plusieurs  fapons.  Ici  c’est  un  nouveau-ne 
abruti,  a tete  deformee,  qui  plus  tard  presente  des  paralysies,  de  la 
contracture  et  reste  idiot.  La,  un  enfant  de  quelques  annees  est  subi- 
tement  pris  de  convulsions,  auxquelles  succede  une  hemiplegic  spas- 
modique  infantile  avec  contracture,  atrophic  et  attaques  epilepti- 
formes.  Certaines  formes  fnistes  simulenl  I’hemiplegie  vulgaire  ou  le 
tabes  spasmodique.  Enfm  il  existe  des  formes  lalentes,  ne  se  mani- 
festant  par  aucun  symplome  clinique,  la  lesion  constiluant  une  trou- 
vaille d’autopsie. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  les  symptomes  qui  sont  les  memes 
que  dans  la  sclerose  cerebrale.  Les  troubles  moteurs  se  rencontrent 
quatre  fois  sur  cinq;  le  plus  souvent  on  constate  une  hemiplegic, 
quelquefois  une  paralysie  generalisee  ou  une  paraplegic.  Si  les  con- 
tractures et  les  atrophies  sont  de  regie,  I’athetose  au  contraire  est 
tres  rare.  On  a note  quelquefois  des  troubles  de  la  sensibilite,  de 
riiemianesthesie,  par  exemple.  Les  convulsions  sont  frequentes,  elles 
peuvenl  marquer  le  debut  dans  les  pseudo-porencephalies  qui  sur- 
viennent  apres  la  naissance.  Elles  se  presentent  tantdt  sous  la  forme 
de  grandes  attaques  et  produisent  parfois  I’etat  de  mal,  lantot  sous 
I’aspect  de  I’epilepsie  jacksonienne.  Les  malades  ne  parlent  souvent 
pas  du  lout  et  poussent  seulement  ces  cris  inarticules  qui  sont  spe- 
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ciaux  aux  idiots,  mais  ils  sont  paidbis  alteinls  d’aphasie  veritable.  La 
.surdite,  les  troubles  visuels  (amaurose,  strabisme  ou  nystagmus)  out 
ete  notes  dans  cjuelcjues  observations.  Les  troubles  psychirjues  soul 
de  regie,  I’idiotie  est  tres  frequente  et  particulierernent  marquee  dans 
les  porencephalies  vraies;  dans  les  pseudo-porencephalies  I’intelli- 
gence  pent  6tre  quelquefoissimplementdiminu6e,exceptionnellement 
elle  reste  intacte. 

Marche  et  pronostic.  — Les  lesions  de  la  porencephalic 
sont  souvenl  compatibles  avec  Texistencc  et  la  survie  pent  6tre 
longue.  Dans  pres  de  la  moitie  des  cas,  les  malades  arrivent  a 1’a.ge 
adiilte. 

Si  la  mort  pent  survenir  avec  des  phenomenes  nerveux,  elle  est 
souvent  consecutive  a une  maladie  intercurrente,  et  en  particulier  a 
la  phtisie  pulmonaire. 

Le  pronostic,  bien  qu’il  nesoit  pas  immediatement  menaeant  pour 
I’existence,  ne  laisse  pas  d’etre  tres  grave  a cause  des  tares  phy- 
siques et  psychiques  qui  sont  la  consequence  definitive  dela  maladie. 

Diagnostic.  — II  faudrait  ici  refaire  la  nomenclature  des 
maladies  qu’on  peut  confondre  avec  les  scleroses  cerebrales  primi- 
tives; il  suffira  de  se  reporter  a ce  paragraphe.  Quant  au  diagnostic 
de  la  porencephalic  avec  les  scleroses  cerebrales  de  I’enfance,  il  est  le 
plus  souvent  impossible.  On  se  rappellera  seulement  que  la  sclerose 
atrophique  est  plus  rare  que  les  porencephalies,  qu’elle  est  beaucoup 
moins  souvent  congenitale,  que  I’athetose,  les  monoplegies  I’accom- 
pagnent  plus  souvent.  Dans  la  sclerose  hypertrophique  I’idiotie  est 
plus  constante,  les  paralysies  et  les  contractures  sont  plus  gene- 
ralisees. 

Traitement.  — Dans  les  porencephalies  vraies,  il  ne  peut  etre 
que  symptomatique  et  Ton  aura  recours  aux  moyens  therapeutiques 
indiques  a propos  des  scleroses  arrivees  a la  periode  d’etat. 

Au  debut  des  pseudo-porencephalies  on  pourra  essayer  des 
revulsifs  (sangsues  derriere  les  oreilles,  vesicatoires  a la  nuque, 
glace  sur  la  tete),  plus  tard  le  traitement  se  confondra  avec  celui  des 
porencephalies  vraies. 


H.  Bourges. 
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Definition. — On  enlend  sous  le  nom  d'fiemipl^gie  spasmodique 
infantile  un  syndrome  caracterise  par  une  hemiplegie  congenitale  ou 
survenant  dans  la  premiere  enfance  ; cette  hemiplegie  s’accompagne 
de  troubles  trophiques,  de  troubles  du  mouvement  pouvant  aller 
depuis  la  simple  exageration  des  reflexes  jusqu’a  I’epilepsie,  et 
quelquefois  aussi  de  troubles  de  I’intelligence. 

Cliniquement,  I’hemiplegie  infantile  constitue  un  ensemble  tres 
caracteristique  et  facile  a reconnaitre.  Cependant  aucun  des  facteurs 
qui  la  constituent  ne  lui  est  propre.  L’bemiplegie,  les  troubles  de  la 
motilite,  les  deformations  peuvent  se  rencontrer  chez  I’adulte  comme 
chez  Fenfant.  Aussi  est-il  difficile  dans  certains  cas  de  decider  s’il 
s’agit  d’une  hemiplegie  infantile  ou  d’une  hemiplegie  chez  un  enfant. 
On  pent  admettre  que  I’liemiplegie  infantile  pent  se  produire  tant  que 
le  systeme  nerveux  central  n’est  pas  entierement  developpe,  epoque 
assez  variable,  mal  precisee  pour  Thomme  et  qu’on  reporte  genera- 
lement  vers  la  septieme  annee. 

Historique.  — Ce  sont  des  auteurs  frangais  qui  ont  les  premiers 
etudie  cette  espece  clinique  : Cazauvielh  ‘ rassembla  un  certain 
nombre  de  cas  de  ce  genre  et  les  etudia  sous  le  nom  d’aginesie 
ceribrale.  Duges  Breschet  ^ et  surtout  Cruveilhier  * et  Lallemand  ^ 
rapporterent  plusieurs  autopsies  et  firent  observer  combien  etaient 
variables  les  alterations  qu’on  pouvait  rencontrer.  Mais  c’est  la  these 
de  Cotard  ® qui  reste  aujourd’bui  encore  le  travail  le  plus  documente 
sur  ce  sujet. 

Synonymie.  — J.  von  Heine  ’ en  Allemagne  etudia  ce  syndrome 
sous  le  nom  d’ hemiplegie  spasmodique  cer 6b rale.  Les  auteurs  etrangers 
I’etudient  encore  sous  le  nom  de  paralysie  c&rebrale  infantile  ou  de 

1.  Cazauvielh,  Recherclies  sur  I’ag^nesie  cerebrate  et  la  paralysie  congenitale 
(Arch,  gener.  de  medecine,  18“27,  t.  XIV). 

2.  Duges,  Memoires  sur  les  alterations  intra-uterines  de  l’enc6phale  (Ephemerides 
medicates  de  Montpellier,  1826). 

3.  Breschet  (Arch.  gen.  de  med.,  18.31,  t.  XXV  et  XXVI). 

i.  Cruveilhier,  Anal.  path,  du  corps  humain,  Paris,  183U-1842. 

5.  Lalle.manu,  Recherches  anatomo-palhologiques  sur  I'encephale,  1834. 

6.  Cotard,  Etudes  sur  Vatrophie  parlielle  du  cerveau  (These  de  Paris  1868) 

7.  V.  Heine,  Spinale  Kinderlahmung,  2‘  edition,  1860. 
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polioencephalilo  aujiiii  (Slrumpell  U 188.i).  Cette  (lernierc  denomina- 
tion, outre  qn’elle  cree  une  confusion  regrettable  avec  la  maladie  de 
Wernicke  (voir  p.  250),  seinble  consacrer  one  erreur  anatoniique. 
L’interpretation  de  Striimpell  ne  repose  sur  aiicune  constatation 
anatomiqne  faite  directement  par  cet  auteur,  mais  sur  de  simples 
inductions  cliniques. 

Etiologie.  — L’bemiplegie  spasmodique  infantile  ne  saurait 
avoir  plus  que  I’hemiplegie  de  I’adulte  une  etiologie  univoque.  Les 
maladies  infectieuses,  le  traumatisme,  Fheredite  nevropathique, 
constituent  les  causes  les  plus  generales  de  rafl'ection  que  nous 
etudions  comme  de  toutes  les  autres  maladies  du  systeme  nerveux. 

Anatomie  pathologique.  — L’hemiplegie  spasmodique 
infantile  est  I’aboutissant  clinique  de  toutes  les  lesions  qui  detruisent 
une  partie,  soil  des  circonvolutions  cerebrales,  soit  de  la  substance 
blanche,  soit  des  noyaux  centraux.  Les  hemorrhagies,  les  ramollis- 
sements,  les  plaques  jaunes,  les  kystes  (qui  sous  un  certain  aspect 
prennentle  nom  de  porencephalic),  les  differentes  especesde  sclerose 
cerebrale,  la  meningo-encephalite  chronique  sont  les  principales 
Usions  primitives  capables  d’entrainer  I’hemiplegie  infantile.  On 
trouvera  dans  les  chapitres  precedents  une  etude  detaillee  de  ces 
differentes  lesions  et  des  processus  anatomo-pathologiques  qui  leur 
donnent  lieu. 

Lorsqu’une  partie  limitee  des  centres  nerveux  vient  a etre 
detruite,  d’autres  parties  de  I’encephale  et  quelquefois  de  la  moelle 
s’atrophient  secondairement.  II  est  bon  de  distinguer  ces  lesions 
secondaires  des  lesions  primitives.  L’etude  des  lesions  secondaires 
seule  nous  occupera  ici.  Cotard  a pour  la  premiere  fois  montre  toute 
I’importance  de  cette  distinction  et  I’interet  de  cette  etude.  C’est 
grace  a elle  que  nous  connaitrons  un  jour  la  topographic  des  faisceaux 
d’association  inter-  et  sous-corticaux. 

Les  recherches  de  ce  genre  faites  jusqu’ici  sont  encore  peu 
nombreuses. 

Dans  une  vingtaine  d’observations,  on  a note  I’atrophie  du 
pedoncule,  de  la  protuberance,  de  la  pyramide,  avec  ou  sans  atrophic 
de  la  moelle.  Turner  et  Vulpian  ont  signale  pour  la  premiere  fois 

I’atrophie  secondaire  du  cervelet. 

Les  cas  ^ ou  Texamen  systematique  du  cerveau  et  de  la  moelle  a 

•1.  Strumpell,  Ueber  die  acute  Encephalitis  der  Kinder  {Jahrb.  fur  Kinderheilk., 

1884,  Bd.  XXII; —et  Ueber primare  acute  Encephalitis (Zlewisc/tes 4rc/n /■. /£/»».  Med., 

Bd.  47).  , , , • , 

2.  Ces  cas  appartiennent  aux  auteurs  suivants  : UEfi\QVET  {Arch,  dephijsiol.  noi  m. 
el  palhoL,  3“  sdrie,  t.  IV,  1884).  — Steinlechnev  Alexandra  (Arch.  /■  1 sycliiatne, 
1886,  Bd.  XVII).  Ces  deux  premieres  observations  se  rapportent  a des  autopsies  de 
microcephales.  — Pitres  {Bull,  de  la  Soc.  unaL,  1876).  Jendrassik  e i arie 
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ele  fait  avec  le  secours  dii  microscope  soul  races  encore,  mais  du 
[)lus  haul  inleret.  II  ressort  de  I’etiide  comparative  de  ces  cas  que  la 
sclerose  descendante  du  faisceau  pyramidal  n’a  lieu  qu  autant  que  le 
malade  a atleint  la  quatrieme  ou  cinquieme  annee  au  moment  de 
I’attaque  d’liemiplegie ; si  I’enfant  est  frappe  au-dessous  de  cet  age, 
il  survient  un  simple  arret  de  developpement  du  faisceau  pyramidal 
(sans  sclerose). 

L’atrophie  du  nerf  olfactif,  celle  des  nerfs  opliques  ont  ete 
signalees. 

Les  nerfs  rachidiens  sont  quelquefois  sclereux  et  augmentes  de 
volume.  On  a signale  egalementratrophie  des  ganglions  de  la  portion 
thoracique  du  grand  sympatliique. 

Les  nerfs  peripheriques  sont  quelquefois  augmentes  de  volume 
et  peuvent  presenter  des  alterations  nevritiques  particulierement 
dans  les  cas  d’atrophies  musculaires. 

Les  muscles,  les  os,  les  articulations,  les  tendons  et  leurs  gaines 
synoviales,  la  peau  presentent  des  alterations  que  nous  decrirons  en 
faisant  I’analyse  des  signes  de  cette  affection. 

Physiologie  pathologique.  — Une  elude  parallele  des 
symptomes  observes  et  de  la  localisation  des  lesions  ne  saurait 
encore  etre  entreprise  aujourd’hui.  Les  experiences  de  Soltmann  % 
de  Tarchanoff,  de  Becliterew  ? nous  ont  appris  que  les  lesions  du 
cerveau  restent  sans  effet  tant  que  la  myelinisation  des  faisceaux 
sous-jacents  n’est  pas  assez  avancee. 

On  s’explique  ainsi  que  des  lesions  du  cerveau  (hemorrhagies 
meningees,  ramollissement  ou  hemorrhagies  du  cerveau)  ne  se 
revelent  par  aucun  trouble  lors  de  la  naissance  et  ne  donnent  lieu 
que  quelques  semaines  plus  tard  a des  manifestations  cliniques.  La 
date  du  debut  des  symptomes,  dans  un  cas  donne,  n’implique  done 
pas  necessairement  celle  des  lesions  et  e’est  la  une  cause  d’erreur 
dont  il  faut  savoir  lenir  compte. 

Symptomes.  — L’hemiplegie  spasmodique  infantile  debute 
par  des  convulsions  eclamptiques,  suivies  d’hemiplegies  ; la  paralysie, 
d’abord  flasque,  s’accompagne  plus  tard  de  contractures  et  de 
differents  troubles  du  mouvement.  La  croissance  du  cote  paralyse  va 
s’arreter  ou  plutdt  retarder  sur  celle  du  cote  sain;  I’epilepsie,  les 
troubles  de  I’intelligence  sont  des  complications  frequentes. 

Les  convulsions  An  debut  peuvent  survenir  en  pleine  sante  ou  bien 

(Arch,  de  physiol.,  3*  serie,  t.  V,  1885,  p.  66).  — Kast  (Arch.  f.  Psychiatrie, 
Bd.  XVIII,  obs.  II).  — Dejerine,  Trois  cas  d’hemipidgie  iafantile  (Arch,  de  phusiol 
1891).  — Gierucu  (Arch.  f.  Psychiatrie,  Bd.  XXIII). 

1.  SOETMANN  (Jahrb.f.  KinderheilL,  1875,  Bd.  IX,  p.  106). 

2.  Beehterew  (Neurol.  Cenlralbl.,  1890,  p.  640). 
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dans  le  cours  ou  la  convalescence  de  <inelqu(!  maladie  (rougeole, 
scarlaline,  diplilerie,  coqueluche,  etc.). 

Ces  convulsions  soul  souvenl  liinilees  an  cole  Irappe  plus  lard  de 
paralysie  ou  bien  elles  commencent  de  ce  cole  pour  se  generaliser 
ensuile;  quelquefois  encore  elles  sonl  sim  piemen  I predominanles  de 
ce  cOle.  Elles  se  manifeslenl  en  general  par  series  ^S.'attaques  epilep- 
tiformes  duranl  de  quelques  minutes  a plusieurs  lieures  ; ces  series 
se  repetent  a inlervalle  variable  pendant  un  ou  plusieurs  jours  ; elles 
peuvenldevenir  subintrantes  etrenfant  meurlalors  « en  etat  de  mal ». 

La  fievre  signalee  parfois  au  debut  de  cette  alfection  pent  etre 
une  consequence  de  ces  convulsions ; peut-etre  doit-elle  etre 
rapportee  dans  certains  cas  a Tinfection  causale  (rougeole,  scar- 
latine,  etc.). 

Si  I’enfant  ne  succombe  pas,  on  constate  souvent,  apres  une 
periode  d’assoupissement  profond,  une  paralysie  flasque  limitee  a un 
cote  du  corps ; celle-ci  pent  manquer  apres  une  premiere  altaque, 
puis  se  produire  a la  suite  de  nouvelles  convulsions. 

II  arrive  aussi  que  la  paralysie  ne  s’est  installee  que  quelques 
semaines  ou  quelques  mois  apres  Tattaque  eclamptique ; dans 
quelques  cas,  trop  rares,  elle  disparait  au  bout  de  quelque  temps 
sans  laisser  de  traces.  La  paralysie  revet  le  type  hemiplegique  dans 
la  grande  majorite  des  cas  (105  fois  sur  140  cas  ; mais  Vhemiplegie 
pent  etre  double,  ou  d’emblee,  ou  apres  deux  attaques  successives 
(24  fois  sur  140).  Quelquefois  la  paralysie  atteint  seulement  les  deux 
membres  inferieurs  (11  fois  sur  140).  Dans  ces  cas  U paraplecjie  est 
congenitale  ou  succede  a un  accouchement  laborieux;  il  s’agit  alors, 
comme  nous  le  verrons  plus  tard,  d’une  variete  speciale  de  paralysie 
infantile,  connue  sous  le  nom  de  maladie  de  Little-. 

Ordinairement  la  paralysie  est  plus  marquee  au  membre  superieur 
qu’au  membre  inferieur  ; rextremite  du  membre  est  beaucoup  plus 
paralysee  que  la  racine. 

La  face  (facial  inferieur) est  prise  dans  la  grande  majorite  des  cas; 
mais  la  deviation  demande  a 6tre  recherchee  : elle  n’apparait  ordinai- 
rement que  si  I’enfant  se  met  a pleurer;  il  est  plus  difficile  de 
decider  si  la  langue  est  deviee.  A cette  epoque,  le  facial  superieur 
serait  egalement  interesse  chez  les  tout  jeunes  enfants  ^ 

La  sensibilite  a ete  trouvee  diminuee  dans  quelques  cas,  oii  la 
recherche  en  a ete  faite  dans  cette  premiere  periode. 


1.  Les  chiffres  de  cette  statistique  sent  empruntes 
et  Peterson  portant  sur  cent  quarante  cas  (Journ. 
mars  t890). 

2.  Voir  Particle  Tabes  dorsal  spasmodique. 

3.  Gibotteau  (These  de  Paris,  1889). 
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Apres  un  inlervalle  de  Irois,  six  on  liuit  mois,  la  paralysie  cesse  d’etre 
llasque.  Les  reflexes  tendiiieux  s’exagerent;  la  paralysie  s’ameliore 
generalement ; les  mouvements  volontaires  redeviennenl  possibles 
avec  une  etendue  et  une  precision  variables.  Cetle  amelioration  qui, 
nous  le  repetons,  n’est  pas  constanle,  est  surtout  manifeste  pour  les 
membres  inferieurs. 

L’etat  de  contracture,  permanente  ou  laleute,  est  un  caractere 
commun  a tons  les  cas  d’bemiplegie  infantile,  raais  ses  manifesta- 
tions cliniques  sont  variables. 

Troubles  du  mouvement.  — Tantot  la  contracture  est  legere;  elle 
n’existe  pas  ou  est  a peine  marquee  quand  le  malade  est  au  repos; 
elle  devient  manifeste  quand  le  malade  est  emotionne  ou  veut  efl'ec- 
tuer  un  mouvement;  le  massage  du  membre,  I’impression  du  froid, 
la  percussion  des  tendons  amenent  le  meme  resultat. 

D’aulres  fois  la  contracture  est  tres  marquee  et  immobilise  les 
membres  atteints  dans  une  position  fixe  : le  bras  est  fixe  centre  le 
thorax,  I’avant-bras  flechi  sur  le  bras  en  pronation ; la  main,  forte- 
ment  llechie  et  deviee  vers  son  bord  cubital,  fait  un  angle  plus  ou 
moins  aigu  avec  I’avant-bras;  les  doigts  sont  ou  flechis  en  grille,  ou 
allonges  dans  la  direction  du  dos  de  la  main,  qui  presente  une  sur- 
face regulierement  convexe,  dont  les  reliefs  normaux  sont  effaces 
par  suite  de  I’atrophie  des  saillies  articulaires  et  des  muscles.  Sou- 
vent,  dans  ce  cas,  la  contracture  se  complique  de  retractions  libro- 
musculaires;  il  s’etablit  alors  des  deformations  articulaires  persis- 
tantes,  avec  ou  sans  arthrite,  pouvant  s’accompagner  d’une  atrophie 
musculaire  tres  prononcee. 

La  contracture,  au  lieu  d’etre  lixe,  peut  6 tre  (M.  Raynaud*); 
c’est-a-dire  « qu’elle  cede  sans  peine,  sans  autre  sensation  que  celle 
qu’on  eprouverait  en  manipulant  une  cire  malleable,  et  passe  du 
groupe  des  flechisseurs  au  groupe  des  extenseurs,  quand  on  vient  a 
deflechir  le  membre  flechi ; au  bout  de  quelques  instants,  les  doigts 
etendus  reviennent  dans  la  flexion;  de  m6me  pour  I’avant-bras,  s’il 
est  flechi,  la  moindre  impulsion  le  ramene  dans  I’extension  forcee  ». 

La  contracture  pent  passer,  sans  provocation  apparente,  d’un 
gioupe  musculaire  a un  autre,  constituant  alors  le  spasme  mobile  de 
Gowers 2 : les  mouvements  involontaires  ainsi  produits  prennent  dif- 
ferents  noms;  s’ils  sont  lents,  exageres,  limites  au  pied  ou  a la  main 
(ils  peuvent  egalement  occuper  la  face  et  le  cou),  on  les  deceit  sous 
le  nom  d hemiath^tose',  s’ils  sont  brusques,  incoordonnes,  etendus 
a tout  un  membre,  on  les  designe  comme  hemichorie;  enfin,  on 

1.  Raynaud,  in  these  cROulmont,  p.  106. 

2.  Gowers,  Manual  of  the  diseases  of  the  nervous  system,  1888,  vol.  II. 
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range  sous  le  norn  de  moiivements  alheto'ides  un  grand  nombre  de 
ces  inouvemenls  involontaires  qui  ne  peuvenl  6t, re  classes  sousaucune 
de  ces  rubri(|ues. 

On  trouvera  dans  d’autres  chapilres  de  ce  livre  la  description 
delaillee  de  ces  moiivements  et  des  attitudes  bizarres  qu’ils  d6ter- 
minent;  nous  voulons  seulement  insister  sur  quelques-uns  de  leurs 
caracteres.  Les  mouvernents  involontaires,  de  meme  que  la  contrac- 
ture, diminuent  et  quelquefois  disparaissent  entierement  pendant  le  • 
sommeil  ou  meme  pendant  le  repos  a I’etat  de  veille:  mais  une  exci- 
tation quelconque  est  capable  de  les  faire  renaitre  et  de  les  exagerer 
quand  ils  existent.  C’est  ainsi  qu’on  pent  voir  apparaitre  chez  le 
meme  malade,  suivant  le  moment  oil  on  le  considere  : la  contracture 
latente,  la  contracture  vraie,  le  simple  tremblement  a I’occasion  d’un 
mouvement  involontaire,  Themiathetose,  rhemichoree,  le  tremble- 
ment epileptoide,  enfiii  I’epilepsie  generalisee. 

Aussi  faut-il  considerer  tous  ces  phenomenes  comme  du  meme 
ordre^  parmi  eux,  I’tiemiathetose  et  I’hemichoree  sont  certainement 
les  plus  frequents  et  les  plus  caracteristiques  de  I’affedion  que  nous 
etudions. 

Lesmalades  emploient  differents  artifices  pour  reprimer  ces  mou- 
vements  independants  de  leur  volonte;  les  uns  se  servent  de  la  main 
valide  pour  fixer  leur  main  athetosique  sur  le  tronc  ou  la  cuisse,  ou 
I’enfouir  dans  une  poche;  d’autres  placent  I’avant-bras  malade  dei- 
riere  le  dos  et  arrivent  ainsi  a diminuer  beaucoup  fetendue  des  mou- 
vements.  Nous  avons  vu  un  malade^  qui  pouvait  suspendre  comple- 
tement  son  athetose  en  exagerant'  brusquement  et  fortement  la 
pronation  de  la  main,  jusqu’a  amener,  par  un  veritable  mouvement 
de  torsion,  la  paume  en  avant;  ce  mecanisrae  est  certainement  iden- 
tique  a celui  qui  permet  d’arreter  un  acces  d’epilepsie  spinale  par  la 

flexion  exageree  de  f orteil.  .... 

Les  mouvernents  volontaires  peuvent  subsister  dans  le  cote  hemi- 
plegique,  mais  ils  sont  habituellement  tres  diminues  et  beaucoup 
plus  dans  le  membre  superieur  que  dans  le  membre  mferieur;  ils 
deviennent  d’autant  plus  etendus  qu’on  remonte  vers  la  racme  du 

membre.  , 

La  force  musculaire,  du  c6te  atteint,  examinee  au  dynamometre, 

est  touiours  dimiriuee  dans  d’enormes  proportions. 

Outre  la  paralysie  avec  contracture,  il  existe  ordinairement  de 
Vatrophie  d’une  raoitie  du  corps,  avec  predominance  dans  le  membre 
le  plus  atteint;  cet  arret  de  developpement  est  d’autant  plus  maique 


1.  Lesmalades  auxquels  nous  faisons  allusion  ont  tous  ele  observ' 
service  de  notre  rnaitre,  M.  Dejerine,  a I’hospicc  de  Bicdtre. 
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que  Penfant  elait  plus  jeiine  lorsqu’il  a ete  frappe.  Mais  Page  n’est 
pas  le  seal  lacteiir  qui  puisse  rendre  compte  de  I’intensite  des  alro- 
pliies ; il  en  exisle  d’aiilres,  dont  le  determinisme  nous  echappe  encore, 
comme  Petendue  des  lesions  cerebrales,  elc...  L’atrophie  porte  en 
meme  temps  sur  les  muscles  el  sur  les  os,  qui  sont  a la  fois  moins 
longs,  moins  epais  el  plus  friables;  parfois  Palropbie  frappe  le 
membre  en  masse ; dans  d’autres  cas,  elle  atteint  plus  particuliere- 
ment  certains  groupes  musculaires  (groupes  des  flechisseurs). 

La  diminution  en  longueur  du  membre  peut  6tre  de  5,  6,  8 centi- 
metres meme,  et  en  circonference,  de  3 a 5 centimetres. 

Le  tronc  est  d’ordinaire  incompletement  developpe  du  cole  para- 
lyse ; la  clavicule  et  Pomoplate  sont  plus  courtes ; le  bassin,  dont  le 
demi-diametre  transversal  est  diminue  de  quelques  millimetres  jus- 
qu’a  deux  centimetres,  presenle  la  deformation  dite  oblique  ovalaire; 
il  existe  toujours  une  scoliose  plus  ou  moins  prononcee. 

Chez  les  malades  affectes  du  spasme  mobile  de  Gowers,  on  peut 
rencontrer  de  Phypertrophie  musculaire,  au  lieu  d’atrophie;  mais, 
d’apres  M.  Fere^,  ce  ne  serait  la  qu’une  apparence,  car  tel  muscle 
qui  parait  plus  volumineux  que  son  congenere  pendant  le  tremble- 
ment,  n’a  plus  le  meme  aspect  si  on  Pexamine  pendant  le  sommeil. 

Etat  des  membres.  — L’attitude  des  membres  raidis  n’est  pas  tou- 
jours la  meme;  le  type  de  flexion  est  le  plus  frequent,  mais  on  peut 
rencontrer  le  type  d’extension;  du  c6te  des  doigts,  le  spasme  des 
interosseux  peut  entrainer  une  subluxation  des  phalangettes  (par 
hyperextension). 

La  contracture  est  d’ordinaire  beaucoup  moins  prononcee  au 
membre  inferieur;  on  observe  une  legere  flexion  du  genou  et  une 
extension  forcee  du  pied  avec  frequente  deviation  en  dedans  (pied 
bot  varus  equin);  exceptionnellement,  on  rencontre  le  valgus  talus. 
Les  orteils,  le  tarse  sont  quelquefois  atteints  d’athetose. 

Les  membres  du  cdte  sain  presentent  un  affaiblissement  notable 
de  la  force  musculaire  en  meme  temps  qu’une  exageration  manifeste 
des  reflexes  tendineux  (Fere).  En  outre,  on  remarque  dans  ces 
membres  des  mouvements  associes,  quand  on  vient  a commander 
cerlaines  attitudes  ou  certains  actes  au  cote  liemiplegique. 

La  marche  est  toujours  troublee ; quelques  malades  fauchent comme 
de  vulgaires  hemiplegiques  ; chez  d’autres,  par  suite  du  raccourcis- 
sement  du  membre  inferieur,  la  demarche  est  sautillante  ; le  patient, 
fortement  hanche  du  cote  malade,  s’appuie  sur  la  pointe  du  pied  de 
ce  c6te,  tandis  que  le  corps,  penche  en  arriere  ou  en  avant.  permet  a 
la  jambe  du  c6te  sain,  mainlenue  flechie,  de  se  porter  en  avant.  Des 

L Fere,  Epilepsies  el  dpilepliques,  1 vol.,  1890. 
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que  le  talon  du  c6le  sain  a tronve  nn  point  d’appui  sur  le  sol,  le 
inembre  inferienr  de  ce  c6te  s’etend,  le  corps  parait  snrgir  du  sol, 
se  porter  en  avant,  puis  s’abaisser  de  nouveau  a niesure  que  la  jarnbe 
saine  llecbit  pour  permettre  au  inembre  atropliie  eteridu  de  retrou- 
ver  un  point  d’appui. 

Dans  la  forme  speciale  de  paraplegie  infantile,  connue  sous  le 
nom  de  maladie  de  Little,  de  m6me  que  dans  I’liemiplegie  infantile 
double,  ■ les  deux  membres  sont  pris ; les  malades,  digitigrades, 
avancent  en  frottant  les  genoux  I’lin  centre  I’autre  et  faisant  glisser 
la  pointe  du  pied  surle  sol  avec  une  raideur  des  mouvements  et  un 


dandinement  tres  particuliers. 

Etat  de  la  face.  — L’hemiplegie  faciale  est  commune,  mais  habi- 
tuellement  peu  prononcee  ; il  nous  a paru  que,  dans  la  plupart  des 
cas,  le  facial  inferieur  etait  contracture;  cette  contracture  devient 
surtout  manifeste  quand  on  fait  rire  le  malade ; aussi,  a un  examen 


superficiel,  pourrait-on  croire  a une  hemiplegie  alterne. 

La  langue  est  quelquefois  legerement  atrophiee  et  deviee  du  c6te 
paralyse.  Le  voile  du  palais  et  la  luette  sont  ordinairement  syme- 

triques. 

II  n’est  pas  rare  de  rencontrer  des  mouvements  athetosiques  dans 
les  zygomatiques,  les  releveurs  du  voile,  du  nez  et  de  la  bouche,  la 
moiti6  correspondante  de  I’orbiculaire  des  levres.  Dans  un  cas^nous 
avons  vu  des  spasmes  intermittents  de  certains  faisceaux  de  1 orbi- 
culaire  des  paupieres. 

La  face  est  presque  toujours  atrophiee  du  c6te  paralyse;  son 
squelette  est  imparfaitement  developpe  (asymetrie  faciale).  Le  crane 
est  egalement  asymetrique;  il  est  ordinairement  deprime  du  c6te 
oppose  a I’atrophie  faciale. 

Les  sp/iincfers  sont  intacts:  ^ , 

Etat  des  sens.  — L’appareil  de  la  vision  a seul  ete  I’objet  de  quel- 
uues  recherches.  Furstner  et  Strulilinger  ‘ ont  releve  : _ 

1“  L’abolition  des  reflexes  pupillaires  d’un  c6te  avec  atrophie  grise 


du  nerf  optique ; . ,,  , 

L’atropbie  grise  des  deux  nerfs  optiques  avec  ptosis  d un  seul 

c6t6  * 

3“  L’atrophie  grise  double  avec  immobilite  pupillaiie. 

Il  n’existe  encore  que  deux  observations^  d’hemianopsie  chez  es 
enfants  de  deux  et  trois  ans ; dans  les  deux  cas  (c  est  egalement  ce 
qu’on  observe  chez  I’adulte),  la  moitie  absente  du  champ  visuel  se 
trouvait  du  meme  c6te  que  la  paralysie. 


1.  Furstneu  et  Stkuhlinger  {Arch.  f.  mr  Kin- 

2.  Sig.  Freund,  Uebcr  Hemianopsie  un  fruhesten  Ki 
derheilkunde  von  Kassowitz,  Vienne,  1891). 
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Ee  strabisme  esl  assez  frequent,  inais  semble  lie  a des  anomalies 
de  la  refraction. 

Le  nystagmus  a ete  note  dans  certains  cas  compliques  d’idiotie. 

L’acuite  auditive  du  c6te  paralyse  peutfitre  diminuee. 

Sensibilile  g6n6rale.  — II  est  generalement  difficile  de  se  rendre 
compte  de  I’etat  de  la  sensibilile  cbez  les  enfants;  cependant,  dans 
quelques  observations,  on  a releve  de  I’hemianestbesie.  Les  rnalades 
arrives  a Page  adulte  ne  presentent  plus  de  troubles;  Gowers  nous 
apprend  que,  dans  Punique  cas  ou  il  a rencontre  de  Phemianesthe- 
sie,  celle-ci  fut  d’origine  hyslerique,  et  disparut  subitement  du  c6te 
paralyse  pour  passer  du  cote  sain. 

Troubles  vaso-moteurs.  — II  existe  constamment  du  cote  hemi- 
plegique,  en  meme  temps  qu’une  diminution  de  volume  des  membres, 
un  abaissement  de  la  temperature,  pouvant  aller  jusqiPa  six  dixiemes 
de  degre  et  un  abaissement  de  la  pression  sphygmometrique ; ces 
troubles  vaso-moteurs  sont  toujours  moins  imporlants  cbez  les  hemi- 
plegiques  avec  hemi-tremblemenl. 

Troubles  trophiques.  — Nous  avons  deja  examine  le  squelelte  et 
les  muscles;  du  cote  de  lapeau,  les  troubles  de  nutrition  sont  gene- 
ralement peu  marques ; les  polls  sont  parfois  moins  developpes  et 
moins  pigmentes ; la  cicatrisation  des  plaies  est  plus  lenle. 

Reactions  Mectriques.  — Elies  ne  sont  pas  modifiees. 

Reflexes.  — Les  reflexes  cutanes  sont  generalement  conserves, 
quelquefois  cependant  diminues.  Les  reflexes  tendineux  sont  tou- 
jours exageres  du  cole  paralyse;  mais  ils  peuvent  etre  difficiles  ou 
impossibles  a provoquer;  ils  sont  egalement  augmenles  du  cote 
sain. 


Le  temps  de  reaction  volontaire  a ete  trouve  tres  allonge  (Fere)L 
Troubles  de  V intelligence  et  du  langage.  — L’intelligence  est  tou- 
jours affectee  a un  degre  quelconque ; mais  ce  degre  pent  etre  mi- 
nime.  Le  sujet  est  seulement  irascible,  emotionnable ; d’autres  fois  il 
existe  des  lacunes  dans  Pintelligence,  des  perversions  de  Pinstinct 
MM.  Wuillamier^  et  Bourn eville  distinguent  trois  categories  • Penfani 
est  arriere,  ou  imbecile,  ou  idiot.  Quand  Phemiplegie  est  double  et 
que  la  face  est  prise,  Pidiotie  ou  tout  au  moins  Pimbecillile  est  fre 
quenle  Le  niveau  intellectuel  reste  ordinairement  stationnaire  • 
cependant,  si  les  acces  epileptiques  sont  frequents  et  generalises  les 
troubles  mentaux  deviennent  identiques  a ceux  du  mal  comitial  ’et  la 
demence  s etablit  progressiveraent. 


1. 

ou  un 


On  appolle  temps  de  reaction  volontaire  le  temps  nui  s’eeoulp  entr»in 
1 mouvement  est  commande  et  celui  oil  il  est  execute  M S entrele  moment 
6 ce  temps  diminue  chez  des  heminw/1 !!  (^e  Metz)  a 
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1/aphasie  csl  Ires  exceplioimelle,  quel  quo  soil  le  cole  hemiple- 
i^ique;  sans  doute,  quaud  I’liemiplesie  esl  recente  et  qu’ello  se  fait  a 
droile^  on  enfant  (pu  parlait  bien  devienl  aphasique;  mais  I’enfant 
ne  larde  pas  a rcprendre  I’usage  de  la|iarole;  qnand,  plus  lard,  la 
parole  fait  defaul,  ou  est  insuffisante,  c’est  que  I’enfanl  est  alteint  de 
troubles  inlellectuels.  « L’intelligence  n’est  jamais  niieux  developpee 
que  la  faculte  du  langage,))  dil  Cotard.  II  est  frequent  deconslater  des 
troubles  du  langage  ou  de  la  phonalion,  comme  le  begaiemenl,  le 

bredouillemenl,  le  zezaiement,  etc. 

De  ineme,  les  malades  apprennent  a ecrire,  du  c6te  gauche  si  le 
droit  est  paralyse,  quand  leur  intelligence  est  sulfisante,  mais  lecii- 

ture  reste  souvent  lente  et  maladroite. 

Epilepsie.  — Environ  lamoilie  des  hemiplegiques  infantiles  est  en 

meme  temps  epileplique. 

L’epilepsie,  dont  ces  malades  sont  atteints,  pent  ressembler  en 
tous  points  a Vepilepsie  vulgaire;  on  a dit  cependant  que  ces  malades 
ne  se  mordaient  pas  la  langue,  qu’ils  n’avaient  pas  d’evacualions 
pendant  les  acces,  qu’ils  retrouvaient  connaissance  aussitot  les 
secousses  arretees.  Les  acces  ne  surviennent  quelquefois  que  plu- 
sieurs  annees  apres  I’hemiplegie,  mais  plus  souvent  ils  s’mstallent 
peu  de  temps  apres.  II  est  des  malades  qui  n’ont  qu’un  ou  deux  acces 
epileptiques  dans  leur  vie. 

Souvent  Vepilepsie  est  partielle,  au  moins  pendant  les  premieres 
annees  de  la  maladie-,  I’aura  est  alors  frequenle,  surtout  Laura  sen- 
sitive • d’autres  fois  des  secousses  apparaissenl  dans  I’un  des  meinbres 
paralyses  ou  bien  le  tremblement  habituel  s’exagere.  Les  malades 
ainsi  averlis  tombent  en  general  du  cole  paralyse;  crymtial  fai 
defaut  ou,  quand  il  existe,  c’est  un  cri  de  surprise  ou  de  douleur  et 
non  le  cri  rauque  et  sauvage  de  I’epileptique  vulgaire.  Les  convuljons 
s’arretent  parfois  a la  phase  tonique;  elles  sont  limitees  au  cote  pa 
valvse  ou  tout  au  moins  restent  predominantes  de  ce  cote. 

La  temperature  peut  monter  au  dela  de  40  degres  quand  les  acces 

'l!Ssie  hmiplegique  infantile  pent  s’accompagner  d’autres 
troubles  comitiau..  secousses,  vertiges,  acces  d'exctauon,  qu.  sup- 

q:er“ra,rdrr:;nten  .ge,  den.  dventualites 
sL^Lenler  ■ ou  les  acces  s'espacent  jusqu'a  dispara.tre 
peuven  se  , ^„,ie„nent  toujours  plus  frequents 

“rsSrbient  de  pt:  en  plus  au  tnal  comitial  ordinaire ; la  ddntence 
et  la  mort  ne  tt^rdempas  “ <iiff.cull6s  Ires  va- 

riab“e?s®u“°ant'qu’il  s'agil  d'adultes  ou  de  tout  jeunes  enfants;  cl.ez 
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les  i)rcniiers  le  diagnostic  s’inipose;  il  pent  6tre  tres  difficile  chez  les 
seconds. 

Ehez  Padulte,  I’lieiniplegie  banale  pent  s’accompagner  de 
quelqnes-uns  des  troubles  du  monvernent  que  nous  avons  deceits;  les 
deformations,  I’attitude,  la  demarche  meme  peuvent  se  ressernbler; 
mais  jamais  on  ne  trouvera  I’atrophie  si  considerable  des  membres 
et  cede  de  la  face;  I’aphasie  fera  rarement  defaut  quand  I’hemiplegie 
siege  a droite;  enfln,  il  sei'a  toujours  facile  de  savoir  a quelle  epoque 
est  survenu  I’ictus. 

Le  diagnostic  avec  les  myelites  transverses,  la  contracture  des 
hysteriques,  la  sclerose  en  plaques  a forme  hemiplegique  (qui  n’est 
le  plus  souvent  qu’un  des  aspects  de  I’hysterie),  avec  certains  tics 
etendus  a.un  cote  du  corps,  avec  la  maladie  de  Parkinson  quand  elle 
est  unilaterale,  me  parait  tellement  facile  qu’il  suffit  de  signaler  les 
causes  de  confusion.  Il  est  egalement  impossible  de  confondre  I’hemi- 
plegie infantile  avec  certaines  monstruosites,  comme  les  ectromelies, 
on  certaines  malformations  comme  la  luxation  congenitale  de  la 
handle. 

La  maladie  de  Little  n’est,  nous  I’avons  dit,  qu’une  variete  de  la 
paralysie  cerebrale;  dans  cette  forme,  les  membres  inferieurs  sent 
plus  atteints  que  les  membres  supdrieurs;  il  existe  de  la  rigidite  ou 
de  la  contracture  des  adducteurs  de  la  cuisse,  la  demarche  est  spas- 
modique;  les  membres  superieurs,  la  face  peuvent  etre  egalement 
atteints  de  contracture;  il  peut  exister  des  mouvements  athetosiques 
ou  choreiformes,  mais  a I’occasion  des  mouvements  volontaires 
seulement.  Le  diagnostic  differentiel  de  cette  alfection  avec  Pathetose 
double,  la  choree  chronique,  sera  fait  en  d’autres  chapitres  de  ce 
livre. 

Le  diagnostic  de  I’hemiplegie  infantile  au  debut,  surtout  chez  les 
nouveau-nes,  est  tres  difficile  : ace  moment  en  effet,  les  convul- 
sions, la  paralysie  encore  flasque  ou  avec  un  debut  de  contracture 
sont  les  seuls  signes  qui  nous  permettront  souvent  de  nous  guider; 
e’est  la  une  symptomatologie  banale  et  commune  a beaucoup  d’affec- 
tions  de  I’enfance.  En  outre,  personne  n’ignore  que  les  troubles  de 
la  sensibilite  et  I’etat  des  reflexes  sont  difficiles  a interroger  chez 
I’enfant. 

Les  paralysies  obsUtricales  sont  des  paralysies  d’origine  peri- 
pherique,  dues  a la  compression  de  certaines  branches  nerveuses 
par  la  cuiller  du  forceps;  les  plus  frequentes  sont  la  paralysie  faciale 
et  la  paralysie  radiculaire  superieure  (cinquieme  et  sixieme  nerfs 
cervicaux)  du  plexus  brachial.  Ces  paralysies  guerissent  rapidement 
ou,  SI  elles  subsistent,  s’accompagnent  d’atrophies  musculaires  avec 
reaction  de  degenerescence;  leur  topographie  speciale,  les  comme- 
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moraliCs  (accouclieinenl  par  le  forceps)  pcrinellront  facilemenl  aii 
medecin  inslruil  de  faire  le  diagiioslic. 

La  parahjsie  spina  le  infantile  (poliomyelile  ariterieure  aigue) 
affecle  i)lus  souvenl  les  extremites  inferieiires  que  les  exlremiles 
superieiires  et  ne  presenlc  que  Ires  exceplionnellemenl  la  forme 
hemiplegique  (iiii  seul  cas  de  Dejerine  et  lluel^).  Les  reflexes  lendi- 
neux  soul  abolis  dans  les  membres  paralyses,  la  contractilile  fara- 
dique  est  diminuee,  puis  abolie. 

Toutes  les  manifestations  convulsives  de  I’enfance  : eclarnpsie, 
tetanie,  epilepsie,  peuvent  etre  et  sont  I’origine  d’erreurs  fre- 
quentes,  mais  on  troiivera  dans  le  chapilrc  precedent  la  discussion 
de  ces  diagnostics,  ainsi  que  des  suivants  : la  pseudo-paralysie 
syphilitique,  les  autres  affections  osseuses  epiphysaires  ou  juxla- 
epiphysaires  douloureuses  et  febriles,  la  meningile  tuberculeuse, 
les  lumeurs  cerebrales,  I’hemiplegie  choreique,  le  tabes  spasmo- 


dique. 

On  a egalement  essaye  dans  le  chapitre  precedent  d elablir, 
d’apres  certains  signes  et  d’apres  revolution  de  I’hemiplegie  spasmo- 
dique  infantile,  la  nature  des  lesions  causales  (kystes,porencephalie, 
foyers  de  ramollissement,  hemorrhagies  cerebrales  ou  meningees, 
meningo-encephalites,  sclerose  atrophique  ou  hypertrophique). 

Nous  pouvons  resumer  toute  cetle  discussion,  en  disant  que  le 
diagnostic  de  la  lesion  est  impossible  dans  I’etat  actuel  de  la  science. 

Marche.  — II  est  impossible  de  donner  une  formule  unique  de 
revolution  de  rhemiplegie  infantile.  En  parcourant  un  grand  nombre 
d’observalions,  on  arrive  a la  conclusion  que,  dans  la  majorite  des 
cas  ou  le  debut  est  brusque,  la  paralysie  et  les  troubles  du  raouve- 
ment  sont  tres  marques  pendant  une  premiere  periode,  puis  vont 
s’amendant  avec  le  temps;  dans  les  cas,  au  contraire,  ou  le  debut 
est  insidieux,  les  phenomenes  vont  s’aggravant  peu  a peu,  sans 
remission,  et  c’est  dans  cette  calegorie  de  cas  que  I’aUietose  se 
trouve  le  plus  souvent  notee. 

Pronostic.  — Quand  I’enfant  a resiste  au  choc  qui  accompagne 
I’etablissement  de  la  paralysie,  sa  vie  n’est  plus  directement  mena- 
cee.  L'epilepsie,  conipagne  si  frequente  de  I'hemiplegie  .nfanl.le 
peut  eraporter  plus  lard  le  malade  en  etal  de  mal.  L intellipnce  e 
LveiU  diminuee  et  s'ameliore  quelquefois;  plus  rarement  1 idiot.e 
OU  la  demence  s’etablissent  progressivement. 

On  a rapporte  quelques  rares  exemples  de  guerison  comple  e 
paralysie  cerebrale  chez  les  jeunes  enfants;  on  pent  se 
le  diagnostic  elait  exact  dans  ces  cas.  II  ne  faut  cependant  pas 


1.  Dejerine  ct  Huet  (Arch,  de  physiologic,  1888,  p.  386). 
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oublier  dans  I’etablissement  du  pronostic  qu’il  existe  bon  nombre 
de  cas  d’heniiplegie  infantile,  dont  les  symploines  sont  reduits  an 
minimum  et  qni  peiivent  meriler  le  noin  de  formes  frusles  ou 
benignes. 

Enlin  on  a vii  souvent  ces  malades  engendrer  des  enfants  sains. 

Traitement.  — Pendant  la  periode  eclampUque,  I’nsage  des 
grands  bains  tiedes  ou  froids  (22  a 30  degres),  les  emissions  san- 
guines, I’emploi  des  calmants  hypnoliques  peuvent  rend  re  service. 

be  massage,  les  frictions  des  membres,  les  bains  cliauds,  I’elec- 
tricite  prudemment  maniee  previendront  plutbt  les  atrophies  et  les 
deformations  trop  marquees,  qu’elles  n’empecheront  la  paralysie  et 
la  contracture. 

Les  deformations  des  membres  peuvent  etre  corrigees  en  parlie 
par  le  port  d’appareils  orthopediques ; parfois  elles  seront  tellement 
prononcees  que  le  chirurgien  devra  intervenir  par  des  methodes 
sanglantes. 

La  culture  intellectuelle  ne  devra  pas  etre  negligee  et  donnera 
parfois  des  resultats  vraiment  satisfaisants. 

On  trouvera  a Particle  Epilepsie  la  discussion  des  precedes  de 
traitement  (precedes  medicaux  et  chirurgicaux). 


E.  Auscher. 
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Definition.  — La  paralysie  generale  est  une  affection  carac- 
terisee  anatomiquement  par  des  alterations  diffuses  des  meninges, 
du  ceiveau  et  des  autres  centres  nerveux,  sur  la  nature  desquelles 
existent  encore  de  grandes  divergences  : interstitielles  pour  les  uns 
(meningo-enc6phalite  interstitielle  diffuse),  elles  sont  parenchyma- 
teuses  au  contraire  pour  les  autres;  cliniquement  elle  se  caracterise 
par  Paffaiblissement  progressif  de  I’intelligence,  des  troubles  de  la 
motilite,  un  embarras  special  de  la  parole,  auxquels  s’ajoute  souvent 
un  delire  assez  particulier,  tantbt  expansif  et  ambitieux,  tantbt 
<A6pressif,  melancolique  ou  hypochondriaquG. 

Historique.  — La  description  de  la  paralysie  generale  a realise 
un  des  plus  grands  progres  qui  aient  ^e  fails  dans  la  connaissance 
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des  maladies  cerebrales  et  des  affections  mentales.  Enlrevue  par 
Esquirol  et  par  Georget,  elle  a ete  reellement  decrite  pour  la  pre- 
miere fois  par  Bayle  (1822  et  1825)  et,  vers  la  meine  epoque,  par 
Delaye  (1824)  et  par  Calmeil  (1826)L  Parmi  les  nombrenx  travaux 
auxquels  elle  a donne  lieu,  nous  devons  citer  principalement  ceux 
dc  Parchappe  (1838),  de  Baillarger  (1845  a 1890),  de  Lunier,  Bequin, 
,1,  Falret,  Lasegue,  Linas,  Billod,  Sandras,  Brierre  de  Boismont,  Du- 
cbeiine  (de  Boulogne),  Foville,  etc.  Elle  est  aussi  I’objet  de  nom- 
breuses  etudes  histologiques  qui  s’efforcent  de  penetrer  la  nature 
intime  de  ses  lesions  et  auxquelles  se  rattachent  les  noms  de  Cal- 
meil, Rokitansky,  Bonnet  et  Poincarre,  Magnan,  Westphal,  Lockhart 
Clarke,  Ludwig  Meyer,  Meschede,  Meynert,  Lubimoff,  Mierzejewski, 
Chrichton  Browne,  Clouston,  A.  Voisin,  Luys,  Mendel,  Tuczeck, 
Chaslin,  Klippel,  Joffroy,  Pierret,  etc.  Enfin,  tout  en  continuant  son 
etude  anatomique  et  clinique,  on  poursuit  plus  particulierement, 
depuis  quelques  annees,  la  recherche  de  sa  nature  etiologique ; dans 
cette  Yoie  nous  avons  a signaler  les  travaux  de  MM.  Fournici,  Ball, 


Regis,  Yallon,  Christian,  Ritti,  Raymond,  Joffroy,  Ballet,  etc. 

Synonymie.  — Cette  maladie  a reeu  de  nombreuses  appellations 
refletant  plus  oii  moins  les  idees  que  leurs  auteurs  se  sont  faites  de 
sa  nature  : paralysie  musculaire  chronique  (Georget);  arachnitis 
chronique  (Bayle);  paralysie  generale  incomplete  (Delaye);  paralysie 
generale  des  alienes  ou,  periencephalo-meningite  chronique  diffuse 
(Calmeil);  folie  paralytique  (Parchappe,  Falret);  folie  paralytique  et 
demence  paralytique  (Baillarger);  paralysie  generale  progressive 
(Requin,  Lunier,  Sandras);  ataxie  psycho-motrice  (Lunier) ; encepha- 
lite  chronique  interstitielle  diffuse  (Magnan),  etc.  _ 

Etiologie.  — Causes  predisposantes.  — La  paralysie  gene- 
rale est  line  maladie  commune,  dont  la  frequence  semble  augmenter 
de  iour  en  jour,  surtout  dans  les  grands  centres  et  les  pays  les  plus 
avances  en  civilisation,  I’Europe  occidentale  et  centrale  et  I Araerique 

Elle  se  developpe  surtout  dans  Vdge  adulte,  de  trente  a cin- 
quante  ans.  Plus  rare  a partir  de  cinquante  ans,  elle  est  exception- 
nelle  apres  soixante  ans.  Aulrefois.  aussi,  on  la 
rare  avant  xingl-cinq  ans  el  ron  n'en  conna.ssa.t 
au-dessous  de  la  vingtieme  annee;  mais,  dans  ces  dernieis  p , 


1.  BMIE,  S»r  l-aracImiUs  ’JpJe'Z'lura- 

maladies  du  cerveau  et  de  ses  memhianes  18-' • ’ _ Calmeil,  De 

lijsie  qui  alfecte  particulierement  les  atienes  (These  cle  Ians, 

la  paralysie  consideree  cliez  paralysie  generale  par  CiiRis- 

Pour  111  Bibliographic  jusqu  cii  1884.,  ° _ iusnu’cii  1888,  Baillarger,  Be- 
ll an  ct  Ritti  dans  le  Did.  encycl.  des  sc.  ^ ^ 

dierches  sur  les  maladies  menlales,  t.  1 1,  Pans,  18  JO. 
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on  Pa  renconLree  plus  frequemnient  de  vingt  a vingt-cinq  ans  el  1 on 
en  a signale  plusieurs  cas  aii-dessous  de  vingl  ans 

^exe.  — Les  femmes  sont  moins  sonvent  atteintes  que  les  liommes 
dans  des  proportions  assez  considerables,  mais  variables  suivant  les 
stalistiques  et  suivant  les  milieux;  celte  difference  entre  les  deux 
sexes  tend  toulefois  a dirninuer,  principalement  dans  les  grandes 
villes  et  dans- les  classes  ouvrieres.  M.  Regis,  dans  une  etude  sur  ce 
sujet,  est  arrive  aux  conclusions  suivantes  : 1”  dans  la  population  des 
campagnes,  la  paralysie  generale  est  a peine  une  fois  et  demie  plus 
frequente  chez  I’homme  que  chez  la  femme  et  elle  y est  tres  rare 
dans  les  deux  sexes;  2°  dans  la  population  ouvriere  des  gr-andes 
villes,  elle  est  trois  fois  plus  frequente  chez  Phomme  que  chez  la 
femme  et  relalivement  commune  dans  les  deux  sexes;  3“  dans  les 
classes  elevees  de  la  societe,  elle  est  pres  de  treize  fois  plus  fre- 
quente chez  Phomme  que  chez  la  femme,  et  tres  commune  chez  le 
premier,  tandis  qu’elle  est  tres  rare  chez  cette  derniere. 

Elle  frappe  plus  souvent  les  gens  maries  que  les  celibataires, 
contrairement  a ce  que  pourraient  faire  prevoir  les  causes  occasion- 
nelles  generalement  invoquees. 

On  admet  habituellement  avec  les  auteurs  classiques  que  ce  sont 
les  classes  elevees  et  les  professions  liberales  qui  fournissent  a la 
paralysie  generale  son  plus  fort  contingent,  mais  MM,  Christian  et 
Arnaud  font  remarquer  que  les  autres  conditions  sociales,  com- 
mergants,  militaires,  professions  manuelles  diverses,  en  sont  souvent 
frappees.  Cependant  les  professions  rurales  sont  relativement  epar- 
gnees. 

L’influence  de  VlUredite  est  generalement  admise,  mais  diver- 
sement  interpretee  : pour  les  uns  la  paralysie  generale  deriverait 
surtout  d’une  heredite  congestive,  cerebrate  ou  arthritique;  pour  les 
autres^,  Pheredite  vesanique  entrerait  aussi  en  ligne  de  compte  et  la 
encore  le  role  de  Pheredite  serait  le  meme  que  dans  la  plupart  des 
autres  maladies  mentales  et  nerveuses. 

Causes  occasionnelles.  — Les  exces  de  tout  genre,  en  parti- 
culier  les  exces  alcooliques  et  les  exces  veniriens,  ont  ete  consideres 
comme  un  facteur  etiologique  important  de  la  paralysie  generale. 
Cependant  ces  causes  font  defaut  dans  un  grand  nombre  de  cas ; bien 
des  paralytiques  generaux,  en  effet,  sont  toujours  restes  sobres,  ou 
ont  toujours  mene  une  existence  rangee  ; il  est  des  cas,  aussi,  ou  il 


1. Rhois  {Enc&ph(ilR,  1883  cl  1885).  — Vrain,  Conlv.a,  I'etudc  dcla,  paralysie  gend- 
rale  d debut  precoce  {'I l\cse  de  Paris,  1887).  — Ballet,  Legoii  do  I’hdpital  Saint-An- 
toino,  18!)  1.  — Charcot  et  Dutil  {Arch,  de  neural.,  mars  18!)2). 

2.  .Morel,  Luiiior,  Doidreboiile,  Ball,  Regis. 

3.  Bayle,  Caliiicil,  Marcd,  Voisin,  Chrisliaii. 
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faut  eviler  de  prendre  pour  cause  de  la  maladie  des  exces  qui  font 
partie  de  ses  prenriiercs  manifestations.  On  a fait  remarquer,  encore, 
que  des  pays  ou  I’alcoolisine  est  tres  developpe,  comme  la  Suede  et 
rirlande,  sent  loin  d’etre  ceux  on  la  paralysie  generale  est  le  plus 
frequente.  Une  semblable  objection  pent  6tre  soulevee  contre  I’opi- 
nion  qui  attribue  un  rble  etiologique  important  a Tabus  du  tabac. 

Des  intoxicationa,  autres  que  cedes  produites  par  Talcool  et  le 
tabac,  ont  ete  invoquees  comme  cause  de  la  paralysie  generale;  tels 
sont  le  saturnisme,  la  pellagre;  mais  on  est  loin  d’etre  d’accord  sur 
le  role  exact  de  ces  intoxications  : landis  que  pour  les  uns  Val- 
coolisme,  le  saturnisme,  la  pellagre  donneraient  lieu  a la  paralysie 
generale  vraie,  pour  d’autres  ils  produiraient  surtoutdes  pseudo-para- 
lysies  generales. 

L’influence  et  le  role  de  Vinfection  syphilitigue  ne  sont  pas 
moins  discutes  E Les  premiers  auteurs  qui  ont  etudie  la  paralysie 
generale  signalent  pliisieurs  fois  la  syphilis  dans  les  antecedents 
des  malades,  sanslui  attribuer  d’autre  importance.  Au  contraire,  il  y 
a une  trentaine  d’annees,  quelques  auteurs,  en  Allemagne  et  en 
Suede,  Essmarch  et  .lessen,  Hildenbrand,  Kjelberg,  lui  attribuentune 
importance  capitale  et  considerent  la  paralysie  generale  comme  etant 
toujours  d’origine  syphilitique.  Jusqu’a  ces  dernieres  annees  cede 
question  est  a de  rares  intervalles  agitee  en  sens  differents;  mais,  en 
1879,  Touvrage  de  M.  Fournier  sur  la  syphilis  du  cerveau  rappelle 
Tattention  sur  ce  point;  d’apres  lui,  deux  ordres  de  fails  peuvent  se 
presenter  ; 1®  des  lesions  syphilitiques,  plus  ou  moins  diffuses  dans  le 
cerveau,  realisen-t  un  complexus  analogue,  mais  non  identique  a la 
paralysie  generale;  e’est  la.  pseudo-par alysie  generale  syphilitigue; 
•2“  la  paralysie  generale  vraie  pent  survenir  chez  des  syphilitiques,  en 
dehors  de  Taction  de  la  syphilis.  Des  lors  Texistence  de  la  pseudo- 
paralysie  generale  est  Tobjet  de  nombreuses  discussions,  mais  en 
general  on  adopte  Topinion  de  M.  Fournier,  en  accentuant  encore  la 
non-identite  de  la  pseudo-paralysie  generale  syphilitique  et  de  la 
paralysie  generale  vraie  d’une  part,  et  d’autre  part  la  non-influence 
de  la  syphilis  dans  le  developpement  de  la  paralysie  generale.  Cepen- 
dant,  en  Allemagne,  tandis  que  les  uns  partagent  les  opinions  prece- 
dentes,  d’autres  se  montrent  partisans  a divers  degres  de  Torigine 
syphilitique  de  la  paralysie  generale  vraie.  Bientot  ces  idees  se  font 
jour  en  France  et,  en  1888,  M.  Regis®  publie  une  statistique  fournissant 
80  pour  100  de  syphilitiques  chez  lesparalytiquesgenerauxetil  admet 

1.  Voir  Regis,  Syphilis  et  Paralysie  generale  {Archives  cliniques  de  Bordeaux, 
juillet  1892).  — Morel-Lavallee  {Revue  de  medecine,  fevrier  1893).  — Iournier 
{Bull,  medic.  1893,  26  avril,  p.  383,  et  3 mai,  p.  i07). 

2.  RfeGis  {Gaz.  medic,  de  Paris,  1888). 
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que  la  paralysie  generale  estle  plus  souvent,  sinoii  loujours,  cl  oiigine 
sypliilitique;  depuis,  d’aiilres  auteurs  sont  arrives  a la  m6me  conclu- 
sionG 

Deux  opinions  principales  existent  done,  acluellement,  au  sujetcle 
Pinlluence  etiologique  de  la  syphilis  : les  uns  regardant  la  paralysie 
generale  comme  pouvant  etre  d’origine  syphilitique  et  lui  reconnais- 
sant  le  plus  souvent,  sinon  toujours,  cette  origine;  les  autres,  parmi 
lesquels  se  range  M.  Chai’cot,  considerant  la  syphilis  comme  jouant 
seulement  un  rdle  secondaire  dans  son  developpement;les  uns  et  les 
autres,  d’ailleurs,  faisant  une  place  a part,  a cote  de  la  paralysie 
generale  vraie,  alapseudo-paralysie  generale  syphilitiqueG 

Rappelons,  enfin,  que  recemment  M.  RaymoncP  s’est  appuye  sur 
les  rapports  du  tabes  et  de  la  paralysie  generale,  deja  signales  par 
d’autres  auteurs,  mais  qui,  d’apres  lui,  seraient  encore  plus  fre- 
quents qu’on  ne  Fa  admis  jusqu’alors,  pour  confirmer  Forigine 
syphilitique  de  la  paralysie  generale,  admettant  avec  M.  Fournier  que 
le  tabes  reconnait  souvent  cette  origine. 

En  somme,  ®n  voit  que  Fhistoire  des  rapports  de  la  syphilis  avec 
la  paralysie  generale  a passe  par  trois  periodes  : 1“  pour  quelques- 
uns  la  paralysie  generale  est  toujours  syphilitique ; sans  syphilis  il 
n’y  a pas  de  paralysie  generale;  2®  la  paralysie  generale  pent  se  ren- 
contrer  chez  des  syphilitiques,  mais  ne  reconnait  pas  pour  cause 
directe  la  syphilis,  celle-ci  produit  une  pseudo-paralysie  generale; 
3“  actuellement,  enfin,  cette  opinion  est  encore  defendue  par  de 
nombreux  partisans,  tandis  que  pour  d’autres  la  syphilis  est  le  plus 
souvent  la  cause  de  la  paralysie  generale  vraie  et  pent  produire  dans 
d’autres  conditions  une  pseudo-paralysie  generale.  Ceux-ci  font 
valoir,  en  faveur  de  Forigine  syphilitique  de  la  paralysie  generale, 
les  arguments  suivants*:  la  syphilis  se  retrouve  beaucoup  plus 
frequemment  dans  les  antecedents  de  la  paralysie  generale  que  dans 
les  antecedents  de  la  folie;  — si  la  paralysie  generale  n’est  pas 
toujours  frequente  dans  les  pays  a syphilis  frequente,  jamais  elle 
n’est  frequente  dans  les  pays  a syphilis  rare  (Finverse  pent  exister 
pour  d’autres  conditions  donnees  quelquefois  comme  cause  de  la 
paralysie  generale,  Falcoolisme,  par  exemple) ; — la  paralysie  gene- 
rale est  plus  frequente  dans  le  sexe  masculin  et  dans  les  classes  et 
les  professions  les  plus  exposees  a la  syphilis  (habitants  des  villes, 
militaires,  etudiants,  ouvriers);  elle  est  tres  rare  dans  les  castes  et 

1.  Mohei.-Lavai.lee  ct  Belieres,  Syphilis  et  Paralysie  generale,  Paris,  1889.  

Bo.nnet  (These  de  Paris,  1890).  — Anglade  (These  de  Paris,'  1891). 

2.  \oy.  Congres  de  medecine  menlale,  Pari.s,  1889;  Bouen,  1890;  Lyon,  1891. 

3.  Sociele  mddicale  des  hopitaux,  avril,  mai  ct  juin  1892. 

f.  Rfccis  {loc.  oil.}. 
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les  professions  on  la  syphilis  cst  Ires  rare  {religieux,  quakers);  

(Ians  le  sexe  leminin  elle  esl  surlonl  I'rijquenle  chez  les  prostiluees, 
les  femmes  de  mccurs  irr(3gulieres,  I’ouvriere  des  villes;  elle  est  rare 
chez  la  femme  des  campagnes  el  pins  rare  encore  chez  la  femme  de 
la.  classe  elevee  de  la  societ(j ; — il  exisle  pliisieurs  observations  de 
paralysie  gemerale  conjngale  et  dans  ces  cas  la  syphilis  a (jle  com- 
niuniquee  par  Tun  des  epoiix  a I’antre;  — la  recherche  de  la 
syphilis  chez  les  paralytiques  generanx  est  d(3licale  et  difficile  (en 
parlicnlier  par  suite  de  I’affaiblissement  de  I’intelligence  el  de  la 
memoire  des  malades),  sa  frequence  se  montre  d’autant  plus  grande 
que  les  statistiques  sont  faites  avec  plus  de  soin. 

D’autres  maladies  infeclieuses,  la  fievre  lyphoi'de,  I’erysipele,  la 
pneumonie,  la  diphterie,  etc.,  ont  ete  invoquees  comme  causes  de  la 
paralysie  generale,  mais  ce  sont  des  faits  rares  et  encore  mal  etablis. 

II  en  est  de  meme  de  Vinsolatioii,  souvent  incriminee  pour  les 
malades  qui  ont  ete  aux  colonies.  Gependant  I’exposition  prolongee  a 
une  vive  chaleur  semble  agir  dans  le  meme  sens  et  la  paralysie  gene- 
rale  est  assez  frequente  chez  les  verriers,  les  fondeurs,  etc. 

Les  traumatismes,\)r[nc,i\)Si\ement\estrauniatismes  crdniens^,  ont 
ete  dans  quelques  cas  le  point  de  depart  de  la  paralysie  generale. 

Des  causes  morales  diverses,  de  violents  chagrins,  des  revers  de 
fortune,  des  deceptions  de  toiites  sortes,  les  veilles  prolongees,  le 
surmenage  intellectuel  et  cerebral  et  meme  le  surmenage  en  general 
peuvent  provoquer  la  paralysie  generale,  surtout  chez  des  individus 
predisposes  par  une  faiblesse  relative  du  cerveau,  congenitale  ou 
acquise^  C’est  a cet  ordre  de  causes  que  Ton  tend  a rapporter,  le 
plus  habituellement,  le  developpement  de  la  paralysie  generale;  ceux 
memes  qui  admettent  pour  cette  maladie  une  origine  syphilitique 
leur  attribuent  un  role  important  dans  sa  production. 

Anatomie  pathologique.  — Les  lesions  de  la  paralysie 
generale  portent  sur  les  meninges,  I’ecorce  cerebrale,  la  substance 
blanche,  les  parois  ventriculaires,  le  cervelet,  la  moelle  et  meme  les 
nerfs  peripheriques ; les  unes  sont  appreciables  a 1 examen  macio- 
scopique,  les  autres  seulenient  a I’aide  du  microscope. 

Les  alterations  de  la  dure-mere  sont  inconstantes  ; cette  membiane 
pent  etre  plus  epaisse,  adherente  au  crane,  infdtree  de  sets  calcaiies 
et  de  productions  osteoides,  parfois  tapissee  de  neo-membianes  de 

pachymeningite  avec  ou  sans  hematome. 

Les  l(3sions  de  I’arachnoide  et  de  la  pie-mere  sont  bien  plus  impor- 


1.  Vallon  (These  de  Paris,  1882).—  Christian  {Arch.  > 

2.  CiiitiSTiAN  (,4rc/i.  de  newro/.,  n“  41,  1887).  — Arnaud  (lliese  e aris, 
Ritti  (Gas.  hebdomad,  de  med.  et  de  chir.,  1888). 
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lanles  el  maiiquent  rarcinent.  L’arachnoide  viscerale  esl  epaissie, 
trouble,  opaline,  lactescente  dans  sa  lolalite,  ou  le  plus  generalement 
par  places,  par  Rots,  surtout  le  longdes  sillons  el  des  scissures.  Sou- 
vent  aussi  la  pie-mere  est  epaissie,  plus  resistante,  parcourue  par  des 
vaisseaux  dilates  et  gorges  de  sang,  parfois  redematiee  ou  infiltree 
d’un  liquide  gelatiniforme.  Elle  a contracte  des  adkerences  avec  le 
sommet  des  circonvolutions.  A une  periode  rapprochee  dii  debut  les 
adherences  peuvenl  manquer,  mais  le  plus  souvent  deja  la  pie-mere 
est  plus  intimement  unie  a I’ecorce  cerebrale  et  plus  difficile  a deta- 
cher, elle  ((  happe  » a la  surface  des  circonvolutions  (Calmeil).  En 
enlevant  la  pie-mere,  les  parties  adherentes  entrainent,  par  endroits, 
la  coucbe  superflcielle  de  la  substance  corticale,  il  en  resulte  des 
erosions  plus  ou  moins  etendues,  plus  nombreuses  aussi  dans  les 
regions  anterieures,  sur  les  lobes  frontaux,  temporaux,  sphenoidaux 
et  parietaux  que  sur  les  lobes  occipitaux,  plus  rares  en  general  sur  le 
cervelet. 

La  substance  blanche  se  montre  habituellement  d’autant  plus 
alteree  que  la  maladie  est  plus  avancee;  elle  est  plus  ferme,  plus 
resistante,  plus  ou  moins  atrophiee;  par  le  grattage  on  en  separe 
facilement  la  substance  grise,  tandis  que  la  substance  blanche  resiste 
et  forme  des  cretes,  dures,  irregulieres  (Baillarger) ; quelquefois  meme 
I’ecorce  grise  s’en  separe  sur  une  large  etendue  en  forme  de  calotte. 
En  meme  temps  les  circonvolutions  sont  amincies,  ratatinees,  inega- 
lement  atrophiees,  les  sillons  qui  les  separent  sont  elargis.  Les  ven- 
tricules  se  montrent  plus  ou  moins  dilates  etleurs  paroisfrequemment 
recouvertes  de  granulations,  generalement  plus  developpees  dans  le 
quatrieme  ventricule  L 

Au  microscope  on  pent  deja  constater  d’importantes  alterations, 
lors  meme  que  les  lesions  macroscopiques  font  defaut  ou  sont  a peine 
accusees.  Ces  lesions  microscopiques  sont  tres  etendues,  diffuses,  et 
se  trouvent  non  seulement  au  niveau  et  au  voisinage  des  adherences 
meningees,mais  encore  sur  les  parties  quiparaissent  saines  a I’oeil  nu ; 
elles  portent  sur  les  vaisseaux,  la  nevroglie,  les  elements  nerveux, 
tubes  et  cellules;  elles  sont  habituellement  plus  marquees  sur  la  sub- 
stance corticate,  mais  s’etendent  aussi  a la  substance  blanche,  et  se 
rencontrent  non  seulement  sur  le  cerveau,  mais  encore  sur  les  autres 
parties  de  I’encephale,  le  cervelet  et  le  bulbe,  et  aussi  dans  la  moelle. 

Les  lesions  des  vaisseaux  siegent  surtout  sur  les  arterioles  et  sur 
leurs  ramifications  de  moyen  calibre;  elles  sont  generalement  moins 
prononcees  sur  les  capillaires.  Elles  consistent  dans  la  proliferation 


l.JoiRE  {Gaz.des  hopil. — Magnan  et  Mierzejewski  (Arc/i.  de  phys. 
6l  puth.y  1873). 
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des  iioyaux,  surtout  des  iioyaux  de  la  parol  externe  ; les  gaines  peri- 
vasculaires  sont  remplies  de  noyaux  arrondis  el  ])arfois  d’extrava- 
salions  de  globules  sanguiiis.  D’aulres  fois,  on  trouve  des  masses 
relVingenles  colloTdes,  le  long  des  vaisseaux,  ou  bien  les  parols  vas- 
culaires  ont  siibi,  dans  une  grande  etendue,  la  degenerescence 
colloide  ; des  degenerescences  diverses,  granuleuse,  graisseuse, 
granulo-graisseuse,  peuvent  atleindre  aussi  les  elements  prolif6res. 

Les  lesions  de  la  ndvroglie  sont  constituees  par  la  proliferation 
des  noyaux  dont  la  forme  est  souvent  aussi  alteree  ; les  cellules-arai- 
gnees  deviennent  egalement  tres  developpees,  non  seulement  a la 
superficie  de  Tecorce,  mais  encore  dans  toute  I’etendue  de  la 
substance  corticale  et  m6me  dans  la  substance  blanche.  A une 
periode  avancee,  an  contraire,  les  noyaux  de  la  nevroglie  sont 
souvent  atrophies  et  peuvent  avoir  disparu  en  grande  partie. 

Les  lesions  des  fibres  nerveuses  de  I’ecorce  ont  ete  decrites  d’abord 
par  Tuczeck  (1883),  qui  a signale  la  disparition  des  reseaux  super- 
ficiels  des  fibres  a myeline,  qu’il  regardait  comme  la  lesion  essen- 
tielle  de  la  paralysie  generale.  Cette  meme  lesion  a ete  constatee 
souvent  depuis,  notamment  par  MM.  Chaslin,  Klippel,  Keraval  et 
Kargowla ; elle  se  rencontre  aussi  dans  d’autres  maladies  terminees 
par  la  demence,  mais  elle  parait  plus  etendue  dans  la  paralysie 
generale.  Cette  atrophie  des  fibres  a myeline  s’etend  encore  aux 
reseaux  situes  dans  la  profondeur  de  1 ecorce  et  egalement  a de  nom- 
breuses  regions  de  la  substance  blanche ; on  pent  la  rencontrer 


aussi  dans  le  cervelet. 

Les  alterations  des  cellules  nerveuses  ont  ete  diversement  inter- 
pretees  : tandis  que  pour  les  uns  elles  seraient  secondaires,  pour  les 
autres  elles  seraient  primitives;  elles  consistent  dans  des  degene- 
rations diverses  du  protoplasma,  des  modifications  des  noyaux, 
ratrophie  des  cellules  pyramidales,  felargissement  des  espaces 
pericellulaires  dans  lesquels  font  saillie  les  cellules  rondes  voisines, 
hypertrophiees  et  prolifereesL  Toutes  ces  lesions  portent  inega- 
lement  sur  les  cellules  d’une  m6me  region  ; a c6te  de  cellules  profon- 
dement  alterees,  on  en  trouve  qui  paraissent  indemnes.  Comme  les 
autres  lesions  de  la  paralysie  generale,  elles  sont  habituellement 
aussi  plus  etendues  sur  les  lobes  anterieurs  du  cerveau.  Cependant 
les  autres  parties  des  centres  nerveux,  les  ganglions  mtra-cerebraux, 
le  cervelet,  le  bulbe  et  la  moelle  sont  souvent  aussi  le  siege  d alte 

rations  analogues.  cnit 

Dans  la  moelle,  elles  sont  parfois  assez  bien  systematisees,  soil 


1.  Klippel  (Bulletin  de  la  Soc.  analomique,  13  dec.  1889 
derne,  11  sept.  1890;  — Archives  de  medecine  experimenlale, 


la  Medecine  7no- 

sept.  1891). 
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sur  les  cordons  [)OSterieurs,  soil  dans  les  cordons  laleraiix,  soil  a la 
fois  sur  les  cordons  poslerieurs  el  laleraux,  comme  dans  les  scle- 
roses conibinees^;  mais  le  plus  souvenl  leur  systemalisalion  esl 
moins  bien  liinilee,  elles  soul  plus  diffuses  el  s’etendenl  en  meme 
temps  aux  faisceaux  voisins  ainsi  qu’a  la  substance  grise.  Les  nerfs 
peripheriques  sont  parfois  le  siege  de  nevrites‘%*  el  le  grand  syinpa- 
thique  (ganglions  el  rameaux)  pent  presenter  des  alterations  aux- 
quelles  on  a voulu  faire  jouer  un  r61e  preponderant^. 

Al’autopsie  des  paralytiques  generaux  on  rencontre  encore  habi- 
tuelleinent  des  lesions  variees  dans  les  principaux  visceres  : coeur, 
foie,  reins  ; les  unes  peuvent  etre  imputees  a Petal  de  marasme  et  de 
cacliexie  auquel  les  malades  etaient  arrives  avant  de  succomber;  les 
autres  doivent,  peut-fitre,  6tre  rapportees  au  processus  mfime  d’ou 
derive  la  paralysie  generale 

Aux  lesions  du  sysleme  nerveux,  propres  a la  paralysie  generale, 
peuvent  etre  associees  aussi  des  lesions  d’une  autre  nature. 

Chercbant  a differencier  histologiquement  les  lesions  de  la  para- 
lysie generale  des  lesions  qui  lui  sont  associees  ou  des  lesions 
relevant  des  affections  qui  la  simulent  plus  ou  moins,  M.  Klippel  a 
propose  une  classification  de  ces  divers  etats  morbides,  comprenant 
trois  groupes  : 1°  \o.jiaralysie  generale  proprement  dite,  caracterisee 
maci  oscopiquement  par  les  erosions  et  histologiquement  par  les 
lesions  diffuses  que  nous  avons  exposees  ; 2“  la  paralysie  gen&rale 
compliquee  ou  associee,  presentant  les  memes  lesions  caracleris- 
tiques,  associees  soil  a des  lesions  syphilitiques  (gommes,  meningite, 
arterite),  soil  a des  lesions  artliritiques  (atherome  cerebral),  soil  d 
des  lesions  de  la  meningite  tuberculeuse,  ouades  lesions  de  Palcoo- 
hsme,  ou  a des  traumatismes  craniens  ; 3»  les  pseudo-paralysies 
generales,  dans  lesquelles  manquent  les  lesions  propres  a la  paralysie 
generale,  et  ou  Pon  trouve  seulement  des  lesions  syphilitiques  des 
lesions  d’arterio-sclerose  a foyers  multiples,  de  la  meningite  tubercu- 


1.  On  pent  observer  aussi  I’alropliie  des  cellules  des  comes  anterieures  avant 

IZexZZTnT  .10^1892?"'  muscles  correspondants.  M.  Joffroy  {Arch,  de  mede- 
cine  expel  iment.,  noy.  1892),  qui  admet  I’origme  parenchvmateuse  des  alterations 
dans  la  paralysie  generale,  a cite  a I’appui  de  sa  mani6re  d^  voir  un  cas  dans  lequel 
une  atroph.e  limitee  des  cellules  motriccs  etait  la  lesion  dominante  ^e  t ^001^0 
le  cerveau  etait  le  siege  d’alteralions  classiqties  et  complexes.  ’ 

2.  Bewan  Levis  (Rev.  des  sc.  medic.,  t.  VII,  p.  666)  — Deierinf  l AmU  rU  1 
norm,  et  path.,  1876).  — Pick  (Berliner  klim  Woch.  U liov 

(Bull,  de  la  Soc.  anal.,  ddc.  1889;  — la  Medecine  modenie  1890^  r 

de  med.  et  de  chir.,  1893,  n“  5).  modenie,  1890;  - Gaz.  hebdom. 

3.  Bonnet  ct  Poincahre  (Atiti.  TYidd  -^ntuphni  ifiRK  i vn.  n i 

4.  Keippel  (Bull,  de  la  Soc.  anal.,  ddc.  1889;  - la  Medecine  moderne,  1890). 
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leuse,  (les  lesions  (ie  ralcoolisme,  des  lesions  du  tabes,  on  rnerne 
aucune  lesion  (nevroses  simulant  la  paralysie  generale)L 

Etndiant  pins  recemrnent  le  role  des  nevrites  peripheriqnes  dans 
la  paralysie  generate  vraie  el  les  psendo-paralysies  generates,  le 
ineme  antenr  a ele  ainene  a distingner  denx  gronpes  dans  ces  der- 
nieres  ; les  nnes  provenanl  de  lesions  centrales  (psendo-paralysie 
generate  syplnliliqne  et  psendo-paralysie  generale  arlliritiqne),  les 
aiilres  provenant  snrtont  de  lesions  des  nerfs  peripheriqnes  (polyne- 
vrites)  comprenant  la  psendo-paralysie  generale  alcooliqne  et  la 
psendo-paralysie  generale  tnbercnlense,  et  probablemenl  anssi 
d’anlres  psendo-paralysies  generales  par  intoxications  (ploinb,  oxyde 
de  carbone,  etc.)  ^ 

Symptomes.  — I.  Periode  initials.  — La  paralysie  generale 
est  habitnellement  precedee  d’nne  p6riode  prodromique  sonvent  tres 
longue  (periode  predelirante  : Christian;  periode  preparalytiqne ; 
Regis)  et  elle  ne  se  declare,  presqne  tonjonrs,  qne  d’nne  facon  lente 
et  progressive.  Ses  manifestations  prodromiqnes  et  initiates  sont 
d’ordre  psychiqne  et  d’ordre  somatiqne. 

Les  troubles  psychiques  sont  marques  par  des  modifications  des 
couts,  du  caractere,  des  sentiments  affectifs  et  moraux,  et  par  uncer- 
lain  degre  d’affaiblissement  intellectuel. 

An  debut,  on  observe  assez  sonvent  de  la  tristesse,  du  decoura- 
gement,  de  Papathie,  une  irritabilite  de  plus  en  plus  grande;  les 
malades  montrent  de  I’indifference  on  de  I’aversion  pour  leurs 
proches;  quelquefois,  an  contraire,  ils  leur  lemoignent  une  ten- 
dresse  excessive  ; dans  d’autres  circonstances,  ils  presenlent  une 
suractivite  mentale  insolite,  forment  de  vastes  projets,  se  lancent 
dans  des  speculations  hasardeuses,  font  des  achats  inconsideres, 
commettentdesactes  bizarres,  indelicals,  contraires  a leurs  habitudes 
anterieures,  des  exces  alcooliques  et  veneriens,  des  vols,  des  actes 
immoraux  et  impudiques  qui  les  conduisent  devant  les  tribunaux 
(periode  medico-legale  de  Magnan  et  Legrand  du  Saulle),  mais  qui 
portent  le  plus  souvent  deja  un  caractere  particulier  relevant  de 
ralTaiblissement  mental.  L’etat  de  decheance  intellectuelle,  en 
effet,  qui  se  manifestera  de  plus  en  plus  a mesure  que  Paffection 
progressera,  se  laisse  souvent  reconnaitre  des  le  debut,  chez  ces 
malades,  par  la  puerilite,  I’extravagance,  I’inconsequence  de  leurs 
actes  et  de  leurs  propos ; leur  memoire  se  montre  aussi  affaiblie 
ils  s’egarent  et  se  perdent  dans  les  rues,  se  trompent  grossieiement 
dans  les  calculs  les  plus  faciles,  de  simples  additions,  par  exemple. 


1.  Klippel  {Arch,  de  med.  experimentale,  septembre  1801).^ 

2.  Klippel  {Gaz.  hebdomadaire  de  med.  et  de  chir.,  loao,  h o; 
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Assez  souvent,  a celte  ])eriode,  ils  conservent  line  certaine  con- 
science lie  leur  elat,  se  renclent  confijite  cle  I’alTaiblissement  de  leiir 
puissance  intellectiiellc  et  dcs  modifications  de  leurs  fonctions  orga- 
niques  et  s’en  inontrent  tres  preoccupes ; ils  tombent  parfois  dans 
un  etat  de  depression  profonde  pouvant  aller  jusqu’a  la  stupeur, 
refusent  de  prendre  des  aliments  on  font  des  tentatives  de  suicide. 
Dans  d’autres  conditions,  au  contraire,  on  voit  I’excitation  cerebrale 
atteindre  un  degre  extreme  et  aboutir  a un  veritable  acces  maniaque; 
ces  deux  etats  opposes  peuvent  necessiter  leur  sequestration. 

Troubles  somatiques.  — Des  attaques  apoplectiformcs  incom- 
pletes  ou  completes,  avec  perte  brusque  de  connaissance,  coma  plus 
ou  moins  prolonge,  suivies  ou  non  d’hemiplegie  babituellemenl 
transitoire,  mais  persistant  parfois  plusieurs  jours  ou  plusieurs 
semaines,  peuvent  marquer  le  debut  de  la  paralysie  generate.  Dans 
d’autres  cas,  ce  sont  des  acces  epilepti formes,  revetant  parfois 
I’apparence  des  grandes  attaques  epilepliques,  mais  se  presentant 
plus  frequemment  peut-etre  sous  la  forme  d’epilepsie  partielle 
motrice  et  sensitive,  quelquefois  seulement  sensitive.  Ges  attaques 
apoplectiformes  et  epileptiformes  sont  inconstantes ; elles  peuvent 
faire  defaut  dans  tout  de  coiirs  de  la  paralysie  generate,  ou  bien  se 
montrer  plus  tard,  seulement  aux  periodes  suivantes  ; dans  certains 
cas  on  les  voit  se  renouveler  un  grand  nombre  de  fois  dans  le  cours 
de  la  maladie  et  elles  peuvent,  par  leur  intensite  ou  par  leur  repetition 
successive,  prendre  une  grande  gravite  et  compromettre  I’existence. 

^ Des  paralysies  des  nerfs  craniens  se  rencontrent,  quelquefois  au 
debut  de  la  paralysie  generale.  Elles  portent  assez  souvent  sur  un  ou 
plusieurs  des  nerfs  moteurs  de  I’ceil ; en  general,  elles  sont  incom- 
pletes,  hmitees  aim  ou  plusieurs  rameaux  seulement,  souvent  transi- 
toires;  il  en  resulte  du  ptosis,  du  strabisme,  de  la  diplopie  des 
troubles  divers  des  moiivements  des  globes  oculaires,  en  raimort 
avec  les  filets  nerveux  atteints.  ^ 

L inegahte  des  pupilles  est  un  symptome  frequent  et  important 
sur  lequel  Baillarger  a attire  I’attention ; elle  peut  se  montrer  des  le 
debut,  mais  n apparait  quelquefois  qu’a  une  periode  plus  avancee 
D auties  tioubles  pupillaires  peuvent  aussi  se  rencontrer,  tels  que 
n iegularite  du  contour  des  pupilles,  la  mydriase  ou  le  myosis  Les 
reflexes  pupillaires  sont  frequemment  modifies,  paresseux  ou  abolis 
soit  a la  fois  pour  la  lumiere  et  I’accommodation,  soit  seulement 
pour  la  lumiere  (signe  d’Argyll  Robertson).  Les  nerfs  optinues 
peuvent  presenter  des  troubles  fonctionnels  passagers  ou  des 
troubles  plus  graves  provenant  de  nevrite  ontimie 
opbtalmoscopiques  et  atrophie  de  la  papille)  On^n  .-p 
de  I’anosmie,  dependant  de  troubles  d'es^  im^fs  olfacr^ 
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Des  uevrali,MCS  (i’une  ou  de  plusieurs  branches  du  nerf  trijumeau, 
des  aneslhesies  plus  ou  moins  etendues,  des  troubles  secretoires 
divers  out  ele  encore  signales.  A ces  nevralgies  peuvent  s’ajouter 
des  contractures  ou  des  spasrnes  dans  le  domaine  du  nerf  facial  ; 
tic  facial  douloureux.  Des  cephalees  ou  des  cephalalgies  diverses 
sont  aussi  assez  frequentes ; elles  prennent  parfois  le  caractere  de 
la  mitjraine  opktalmique,  aonvenl  ■ accomparjnee'-  de  sensations 
d’engourdissements  ou  de  fourmillements  dans  les  membres,  la  face, 
la  langue,  avec  ou  sans  aphasie  transitoire.  Quelquefois  aussi,  des 
la  periode  de  debut,  existe  deja  un  certain  degre  de  cet  embarras  de 
la  parole  qui  se  montrera  de  plus  en  plus  developpe  dans  les  autres 
periodes ; a ce  moment  il  pent  etre  tres  fugace  et  n’apparaitre  que 
par  intervalles. 

Des  troubles  divers  du  c6te  des  membres  peuvent  aussi  se  ren- 
contrer  dans  cette  periode  de  debut  ; c’est  tantot  une  paresie 
generalisee  ou  predominant  dans  un  ou  plusieurs  groupes  de 
muscles,  tantot  un  sentiment  de  courbature  generate;  mais  le  plus 
souvent  c’est  un  defaut  de  precision  dans  les  mouvements,  la  perte 
de  I’habilete  manuelle  ou  bien  un  tremblement,  plus  marque  en 
general  aux  mains  ou  encore  a la  face,  sur  les  levres  et  sur  la  langue. 
Aux  mains  il  se  rapproche  par  certains  caracteres  des  tremblements 
alcoolique  et  mercuriel;  c’est  un  tremblement  vibratoire,  assez 
frequent  : 8 a 9 oscillations  par  seconde.  Sur  les  levres,  la  langue 
et  parfois  les  membres  et  le  tronc,  c’est  surtout  un  tremblement 
fibrillaire,  irregulier.  On  pent  observer  aussi  des  douleurs  nevral- 
giques  ayant  dans  certains  cas  le  caractere  fulgurant,  ou  des  anes- 
^esies  et  des  byperestbesies  circonscrites  ou  plus  ou  moms  eten- 
dues,  ou  bien  des  troubles  trophiques  divers,  eruptions  bulleuses, 

^^^amriL'^timubles  visceraux,  les  troubles  dyspeptiques  sont  assez 
frequents ; ils  s’accompagnent  parfois  de  crises  gastriques  doulou- 
reuses  mais  le  plus  souvent  ils  sont  seulement  marques  par  la 
leTu;  Ts  digestions,  pendant  lesquelles  il  J 

server  des  poussees  de  rougeur  congestive  vers  la  tete  et  a lace  e 
de  la  somnolence.  An  contraire,  la  nuit,  le  sommei  est  souven 
mauvais,  entrecoupe  de  r6ves  et  de  cauchemars  ou  de  longues 

""'TeTfonlrnr^  sont  assez  souvent  modifiees ; chez  les 
femm  s on  observe  parfois  I’irregularite  et  la  suppression  des 
“’che"  L hommes.  de  la  fngidite  et  de  l'impu,ssance  qu. 

,,  cu.CT  iPmres  medical.  5 
^333^  t.  V).  — Blocq  (Arc/i.  de  neurol,  1890,  n o4). 
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contrastent  avec  Pexcitation  genitale  d’orclre  psychiqiie,  assez  fre- 
quente  au  contraire. 

II.  Periode  d’etat.  — Le  passage  de  la  premiere  periode  a la 
seconde  se  fait,  en  general,  lentement  et  progressivement;  parmi  les 
manifestations  du  debut,  il  en  est  souvent  qiii  ne  sont  que  passa- 
geres,  mais  d’antres  s’accentuent  de  plus  en  plus,  tandis  qu’appa- 
raissent  de  nouveaux  troubles  par  lesquels  la  maladie  se  caracterise 
davantage.  La  encore  nous  avons  a etudier  les  troubles  psychiques  et 
les  troubles  somatiques. 

Troubles  psychiques.  — Ils  consistent  essentiellement  dans  un 
affaiblissement  progressif  de  toutes  les  facultes,  qui  aboutira  a la 
demence.  Deja  apparent,  en  maintes  circonstances,  a la  periode 
precedente,  il  s’accentue  de  plus  en  plus  et  s’etend  a toutes  les 
modalites  de  la  sphere  psychiqiie  : intelligence,  jugement,  imagi- 
nation, memoire,  volonte,  sentiments  affectifs  et  moraux.  La 
diminution  de  la  memoire,  en  particulier,  est  des  plus  manifestes 
Chez  les  paralytiques  generauxet  se  reconnait  dans  leur  conversation 
leurs  ecrits,  leurs  occupations  habituelles;  elle  porte  d’abord  sur  les 
acquisitions  et  les  fails  recents,  tandis  que  les  souvenirs  anciens 
restent  pendant^  longtemps  relativement  conserves,  mais  pen  a peu 
ceux-ci  disparaissent  a leur  tour  et  les  malades,  qui  dans  certains 
cas  avaient  pu  continuer,  automatiquement  pour  ainsi  dire  leur 
metier,  deviennent  incapables  de  toute  occupation  serieuse.  Quelque- 
fois  les  troubles  mentaux  sont  constitiies  presque  uniquement  nar 
cette  echeance  progressive  de  la  puissance  c^rebrarZalyste 
genei  ale  sans  alienation,  demence  paralylique) ; dans  lous  les  cas 
cetelatde  demence  est  le  fond  essentiel  de  la  maladie,  mais  souvent 
diyerseT”  “noeptions  delirantes  qui  revMent  des  formes 

megalomamaque.  — Le  delire  le  plus  habituel  est  de  nature  exnan 
sive  et  peut  presenter  divers  degres  de  developpement.  Chez  les 

croient  superieurs  en  tout,  en  sante  enforce  en  bp. 

ils  ont  de  beaux  habits,  de  beaux  mmibles,  u^e  beUe  voh  'de'i?‘'“’ 

et  nombreux  enfanls,  etc.;  ils  atlribuent  volonliers ’ d’ailir”'' 
des  qualites  semblables  a leurs  parents  et  a,iv  no  ^ ailleiirs 

entourage.  Si  I’exageration  est  plus  glide  IZ  H 

derable,  ils  ont  des  litres,  des  bonneurs,  une  grai  de  nn-s""‘ 

eont  roi,  empereur,  pape,  Dieu,  etc. ; enlin,  atf  degre  le "TuTSyt 
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leur  puissance,  leur  richesse  ne  rcconiiaissenl  pas  de  limites;  ils  ne 
imi'lent  que  par  millions,  milliards,  milliards  de  millions,  etc. 

En  raison  de  I’affaiblissemenl  cerebral,  ce  delire  presente  des 
caractercs  speciaux  que  M.  Falrel  a bien  fait  ressortir*  ; il  est 
niuliiple,  portant  a la  Ibis  sur  plusieurs  objets;  mobile,  passant 
avec  la  plus  grande  facilite  d’un  objet  a un  autre;  non  motive,  chan- 
geant  d’objet  sans  motif,  sans  raison;  et  contradictoire,  exprimant 
des  idees  en  contradiction  avec  les  idees  precedentes,  I’etat,  la  situa- 
tion des  malades. 

Dolire  depressif;  idees  nielancoliques,  hypo  chon  driaques.  — Dans 
d’autres  circonstances,  le  delire  revet  la  forme  depressive.  Ce  n est 
parfois  que  de  la  tristesse,  de  la  depression,  une  apathie  generate; 
ou  bien  des  idees  melancoliques  plus  accusees  ; idees  de  ruine,  de 
culpabilite,  de  damnation,  plus  rarement  de  persecution;  mais  sou- 
vent  le  delire  depressif  est  de  nature  hypochondriaque  et  rev6t  fre- 
quemment  un  cachet  particulier  que  Baillarger  a mis  en  relief,  c’est 
une  sorte  de  delire  de  negations  ; les  malades  disent  n’avoir  plus 
de  bouche,  d’estomac,d’intestins,  dejambes,  etc.;  leurs  organes  sent 
detruits  ou  sont  bouches;  ils  sont  pourris,  ils  sont  morts;  souvent, 
dans  ces  conditions,  ils  refusent  de  prendre  des  aliments.  Quelque- 
fois  ces  conceptions  sont  exprimees  dans  un  lanpge  hyperbolique  : 
ils  souffrent  depuis  des  milliers  d’annees,  ils  ont  a supporter  un  mil- 
lion de  maux  (delire  d’exageration,  A.  Voisin);  ou,  au  contraire,  ils 
se  disent  petits,  se  sentent  diminues  (delire  des  petitesses,  Materne)-. 
U n’est  pas  rare,  non  plus,  de  voir  des  idees  ambitieuses  entre- 
melees  avec  les  idees  melancoliques,  car  dans  cette  forme  depressive 
les  conceptions  delirantes  sont,  souvent  aussi,  multiples,  mobiles, 
absurdes  et  contradictoires. 

Les  troubles  psycho-sensoriels,  les  illusions  et  les  hallucinations 
peuvent  se  rencontrer  aussi  et  existent  peut-etre  plus  souvent  que  ne 
permettent  de  le  constater  la  faiblesse  de  la  memoire  et  la  confusion 

^'^Z^sLatiques.  - Parmi  ceux-ci  les 
orrunent  le  nremier  rang ; ils  sont  dus  plutbt  a un  defaut  dans  1 hai 

desconlraclionsmusculaires,  aune  sorte  d'incoordinauon  mo- 

Wce  „u’i  une  paralvsie  veritable.  Aua  mains,  on  les  remarque  de 
irne'heu^e  daL  cmdaines  professions  dont  ils  ^nen  lexers 
(ecrivains,  dessinateurs,  graveurs,  horlogers,  etc.). 

Serienrs’,  ils  n’apparaissent  ou  n'atlirent  I'attent.on  qu  p ue  U d a 
marche  peut  se  faire  encore  pendant  longtemps,  mais 

1.  J.  Falret  (These  de  Paris,  1853).  nUpnes  1879.  — Materne  (These 

2.  A.  Voisin,  TraiU  f/e  Laparalysie  generate  des  aUenes,  leia- 

de  Paris,  1869). 
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ments  ont  perdu  en  precision  eL  deviennent  incertains  quand  il  s’agit 
de  changer  de  direction;  la  station  debout  est  moins  assuree,  la  de- 
marche devient  lourde,  parfois  vacillante  ou  titubante,  quelquefois 
encore  spasmodique.  Dans  ce  dernier  cas  les  reflexes  tendineux  sont 
en  nieme  temps  exageres  d’un  ou  des  deux  coles ; dans  d’autres  cas  au 
contraire  ils  sont  aflaiblis  ou  abolis. 

Les  troubles  moteurs  de  la  langue  et  des  divers  muscles  concou- 
rant  a la  phonalion,  joints  a I’airaiblissement  de  I’intelligcnce  et  de 
la  memoire,  determinent  un  emharras  de  la  parole  particulier  et  tres 
important,  qui  a luiseul  suffit  souvent  pour  faire  reconnaitre  la  para- 
lysie  generale.  Au  debut  il  pent  etre  pen  prononce  et  perceptible  seule- 
ment  pour  une  oreille  exercee;  souvent,  alors,  il  n’apparail  que  par 
intervalles,  a la  suite  des  repas  ou  a I’occasion  de  la  fatigue,  apres 
une  longue  conversation,  au  cours  d’une  lecture  : par  moments  ou 
perQoitdes  accrocs  dans  la  prononciation  des  mots,  des  achoppements 
entre  les  syllabes,  surlout  pour  les  mots  longs  et  compliques  et  ceux 
contenant  des  labiales  et  des  dentales  (parexemple  les  mots  artilleurs 
d’arlillerie).  A un  degre  plus  accuse  les  accrocs  deviennent  plus 
nombreux,  I’hesitation  plus  marquee,  I’articulation  est  trainante, 
scandee,  modulee.  Enfin,  a un  degre  extreme,  les  mots  ne  sont  plus 
emis  que  par  saccades  irregulieres,  la  parole  est  bredouillee,  mecon- 
naissable. 

L’embarras  de  la  parole  s’accompagne  d’un  tremblemefit  des 
levres  et  de  la  langue,  s’etendant  parfois  a un  grand  nombre  des 
muscles  de  la  face.  Ce  tremblement,  generalement  nul  ou  peu  pro- 
nonce au  repos,  apparait  au  moment  ou  les  malades  vont  ouvrir  la 
bouche  pour  parler ; on  pent  le  provoquer  aussi  en  leur  faisant  sim- 
plement  ouvrir  la  bouche  ou  tirer  la  langue ; celle-ci  alors  est  le  siege 
de  nombreuses  secousses  fibrillaires,  ou  bien  elle  est  agitee  en  tota- 
lite,  difficilement  maintenue  hors  de  la  bouche,  repoussee  conlinuel- 
lement  d’avant  en  arriere  et  d’arriere  en  avant  (mouvement  de  trom- 
bone, Magnan).  Souvent  aussi,  le  tremblement  se  monlre  aux  mains ; 
il  pent  etre  Ires  etendu  et  occuper  un  grand  nombre  des  muscles  du 
corps,  comme  nous  I’avons  vu  plus  haul.  Nous  ne  reviendrons  pas 
non  plus  sur  VinegaliU  des  piipilles  et  sur  les  autres  troubles  pupil- 
laires  dont  nous  avons  parle  a propos  de  la  premiere  periode  et  qui 
parfois  se  produisent  seulement  dans  celle-ci. 


Les  modifications  de  I’ecriture  sont  souvent  Ires  prononcees  et  ont 
une  certaine  importance;  elle  devient  irreguliere,  mal  formee,  trem- 
blee;  de  plus  on  y remarque  des  omissions  ou  des  repetitions  de 

d’orlhographe  grossieres,  imputables 
alaflaibbssement  de  la  memoire;  puis  les  caracleres  sont  de  plus 
en  plus  trembles  el  enchevelres  et  finalement  I’ecriture  devient  un 
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gribouillage  inforineU  dont  les  nialades,  en'  raison  do  lour  euphorie, 
so  monlrent  en  general  Ires  satisfails. 

D’autres  troubles  musciilaires  peuvenl  encore  se  rencontrer;  lantbt 
ce  sont  (les  atrophies  en  rapport  avec  des  n(3vrites  ou  des  complica- 
tions spinales,  tantbt  des  contractures  ou  des  paresies  portant  sur 
un  ou  plusieurs  groupes  de  muscles.  Les  contractures  sont  assez  I'r6- 
quentes  au  cou,  soit  sur  les  muscles  de  la  region  posterieure,  soit  sur 
ceux  de  la  region  anterieure,  notamment  sur  le  sterno-cl(iido-mastoi- 
dien,  etTon  peutvoir  certains  malades  rester  des  lieurcs  dans  leurlit 
sans  que  la  t6te  repose  sur  I’oreiller.  D’autres  fois  les  contractures 
portent  sur  les  muscles  des  machoires;  elles  s’accompagnent  souvent 
alors  d’un  grincement  de  dents  incessant  et  parfois  tres  violent.  Dans 
d’autres  circonstances  on  observe  un  mdchonnement  continuel. 

L’etat  des  reflexes  rotuliens  est  des  plus  variables  : ils  peuvent  etre 
normaux,  exageres  ou  abolisL 

La  sensibilit(3,  aussi,  peut  etre  troublee  de  fa^ons  diverses;  tantbt 
il  existe  de  I’hyperestbesie,  tantot  de  I’anesthesie,  mais  il  est  difficile 
d’en  prendre  une  notion  exacte,  en  raison  de  I’affaiblissement  intel- 
lectuel  des  malades.  Les  reflexes  cutanes  sont  souvent  abolis  ou 
diminues. 

A cette  periode  les  fonctions  digestives  s’accomplissent  en  general 
mieux  qu’a  la  p(3riode  pr(icedente  et  Ton  voit  les  malades  prendre  de 
I’embonpoint. 

III.  Periode  terminale.  — La  decheance  intellectuelle  fait  des. 
progres  graduels  5 le  delire  devient  de  plus  en  plus  incoherent  et 
absurde,  puis  les  conceptions  delirantes  s’effacent  et  par  inteivalles 
seulement  reparaissent  des  vestiges  des  anciennes  idees  ambitieuses 
ou  hypocbondriaques;  lademence  atteint  ses  dernieres  limites. 

Cette  periode  est  marquee  par  I’incontinence  des  urines  et  des 
matieres  Scales ; d’abord  passagere  et  due  plutot  a des  oublis  qu’a 
la  paralysie  meme  des  sphincters,  elle  devient  ensuite  permanente. 
Plus  rarement  on  observe  de  la  retention  soit  des  urines,  soit  des 

fCCGS. 

Les  troubles  de  la  motilite  ont  aussi  augmente  considerablement; 
la  station  et  la  marche  deviennent  impossibles;  sur  leur  siege  meme 
les  malades  ne  peuvent  plus  maintenir  leur  equilibre  et  sont  bientot 
entierement  confines  au  lit.  Ils  s’alimentent  de  plus  en  plus  mat 
mangent  malproprement  et  gloutonnement  et  parfois  raeurent 
asphyxms  par  des  aliments  incompletement  divises,  arretes  dans  e 


1.  Voir  Seglas,  Des  troubles  da  langage  chez  les  alien6s.  Pans,  1892  (I  vol.  tie  la 

Bibl.  m6dicaly  Gharcot-Debove). 

2.  JoFFitoY  {Arch,  de  phtjsiol-y  1881,  p*  474,). 


PARALYSIE  GENERALS  PROGRESSIVE  311 

pliarynx  ou  I’cesophage.  A I’ernbonpoint  succedent  le  inarasme  et  la 
cachexie. 

Les  complications  dii  cote  de  la  peau  ne  sont  pas  races  : seche- 
resse,  rugosite  des  teguments,  gangrenes,  zona,  eschares  du  sacrum, 
ues  trochanters,  des  talons.  II  est  encore  une  complication,  qui  appa- 
rait  parfois  de  bonne  heure,  pendant  les  premieres  periodes,  c’est 
Voth6malome  ou  tumeur  sanguine  de  I’oreille.  Sa  pathogenie  a donne 
lieu  a de  nombreuses  discussions,  les  uns  I’attribuant  a des  violences 
ou  a des  traumatismes,  les  autres  faisant  jouer  le  role  principal  a 
des  troubles  de  la  nutrition  qui  rendraient  les  traumatismes  les 
plus  legers,  le  simple  frottement  sur  I’oreiller,  capables  de  la  provo- 
quer. 

A cette  periode  on  pent  voir  encore  survenir  des  attaques  apoplec- 
tiformes  ou  epileptiformes,  soit  qu’il  y en  ait  eu  deja  dans  les 
periodes  precedentes,  soit  qu’elles  se  produisent  pour  la  premiere 
fois. 

Formes  cliniques.  Marche,  duree,  terminaison.  — Sui- 
vant  la  predominance  de  certains  symptomes  et  suivant  la  marche  de 
lamaladie,  on  a distingue  diverses  formes  de  paralysie  generate  : une 
forme  cUmente,  dans  laquelle  les  troubles  psychiques  sont  surtout 
constitues  par  ralfaiblissement  mental,  tandis  que  lesidees  delirantes 
font  defaut  ou  sont  tres  effacees ; — une  forme  expansive,  dans 
laquelle  I’excitation  mentale,  le  delire  ambitieux  et  le  delire  des  gran- 
deurs sont  tres  developpes;  — une  forme  depressive  ou  dominent, 
au  contraire,  les  idees  melancoliques  ou  hypochondriaques.  Quel- 
quefois  I’excitation  et  la  depression  se  remplacent  tour  a tour  et  la 
maladie  revet  une  forme  alterne,  rappelant  plus  ou  moins  ce  que  Ton 
voit  dans  la  folie  a double  forme.  On  a fait  aussi  une  place  a part  a 
la  forme  congestive  dans  laquelle  les  phenomenes  de  congestion 
cerebrate  occupentun  rang  important;  ceux-ci  peuvent  se  presenter 
sous  plusieurs  modalites  : coma,  hemiplegic  generalement  passagere, 
attaques  apoplectiformes  et  attaques  epileptiformes.  De  toutes^  ces 
formes  ce  sont  les  deux  premieres,  la  forme  demente  et  la  forme 
expansive,  qui  sont  les  plus  communes. 

Chez  la  femme,  la  paralysie  generale  se  distingue  souvent  par  quel- 
ques  particularites  : la  forme  expansive  est  habituellement  beaucoup 

plus  attenuee  que  chez  I’homme  et  le  delire  ambitieux  beaucoun 
plus  efface.  ' 

Quelquefois  la  paralysie  generale  suit  une  marche  aigue  et  se  ter- 
mine,  en  quelques  semaines  ou  quelques  mois,  par  la  mort  soit  avec 
des  phenomenes  d’excilation,  soit  avec  des  phenomisnes  de  slupeui- 
Mais  le  plus  souvent,  elle  suit  une  marche  chronique  et  progressive 
pouvant  se  diviser,  comrae  nous  I’avons  vu,  en  trois  periodes  ■ de 
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debul,  d’etat  et  de  declin.  Cette  marche  e^t  interrompue,  parfois, 
cepeiidaiit,  par  des  remissions  plus  ou  moins  completes  et  plus  ou 
mollis  proloiigees,  de  quelques  semaiues  a quelques  rnois  ou  m6me 
plusieurs  anuees.  Ces  remissions  sont  caracterisees  surtout  par  I’atte- 
nuation  et  la  disparitiou  des  troubles  delirauts,  mais  il  reste  presque 
toujours  iiu  etatd’alTaiblissementintellectuel  plus  ou  moins  prononce. 
La  duree  en  est  par  suite  assez  variable;  fixee  d’abord  a dix  mois  ou 
un  an  par  les  anciens  observaleurs,  la  duree  moyenne  a ete  portee 
plus  tard  a deux  et  trois  ans;  mais  il  est  des  cas  oii  on  la  voit  se 
prolonger  davantage,  cinq  ans,  dix  ans,  quelquefois  plus  encore.  Chez 
la  femme,  sa  marche  est  souvent  plus  lente  que  chez  Thomme. 

La  possibilite  de  la  guerison,  admise  par  quelques  auteurs,  bien 
qu’a  litre  exceptionnel,  parait  douteuse  au  plus  grand  nombre.  C’est 
dans  la  periode  initiale  que  la  guerison  aurait  le  plus  de  chances  de 
se  produire;  mais  on  s’est  demande  si  les  exemples  cites  comme 
paralysies  generales  gueries  appartenaient  bien  a la  paralysie  gene- 
rale  vraie.  La  wort  en  est,  en  effet,  la  terminaison  presque  fatale; 
elle  survient  soil  par  le  marasme  et  la  cachexie,  soil  par  des  accidents 
tels  que  I’asphyxie  par  bol  alimentaire,  soil  par  des  complications  : 
pneumonies,  broncho-pneumonies,  souvent  latentes,  eschares  et 
septicemie,  attaques  apoplectiformes  ou  epileptiformes,  etc. 

Diagnostic. — Les  elements  du  diagnostic  sont  surtout  fournis 
par  les  modifications  du  caractere,  du  gout,  des  habitudes,  de  la 
conduite  du  malade,  les  lacunes  el  les  defaillances  de  la  memoire, 
I’incoherence  des  idees,  les  conceptions  delirantes  speciales,  ambi- 
lieuses  ou  hypochondriaques,  et,  parmi  les  symptomes  somatiques  : 
les  troubles  pupillaires,  I’embarras  de  la  parole,  les  modifications  de 
I’ecriture,  le  tremblement  des  levres,  de  la  langue,  des  mains, 
I’existence  d’attaques  apoplectiformes  ou  epileptiformes.  C’est  prin- 
cipalement  a la  periode  de  debut  que  le  diagnostic  pent  presenter  de 
grandes  difficultes;  plus  tard  la  confusion  ne  pourrait  guere  etre 
faite  qu’avec  certaines  encephalopathies,  auxquelles  on  a donne  le 
nom  de  pseudo-paralysies  generales. 

Certains  cas  de  neurasthenie  peuvent  etre  pris  pour  un  debut  de 
paralysie  generale,  mais  I’erreur  inverse,  consistant  a prendre  pour 
de  la  neurasthenie  une  paralysie  generale  commeneante,  est  peut- 
etre  encore  plus  facilement  commise.  Dans  certaines  formes  de  neu- 
rasthenic, en  effet,  la  depression  cerebrale  pent  6tre  tres  prononcee, 
marquee  par  de  la  diminution  de  la  memoire,  une  faiblesse  tres 
grande  de  I’attention,  I’impossibilite  de  se  livrer  a un  travail  soutenu; 
I’hypocondrie  est  frequente;  on  pent  meme  obseivei  un  cei  am 
embarras  de  la  parole.  Dependant  un  examen  minutieux  perme  e 
poser  le  diagnostic.  L’embarras  de  la  parole  des  neurasthemques 
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provient  surtout  de  la  difficulle  qu’ils  onl  pour  scxprimei,  poui 
trouvcr  les  mots,  plulOt  que  de  troubles  de  Particulation,  comme 
dans  la  paralysie  generale ; la  depression  psychique  est  simple,  on 
n’observe  pas  d’incoherence  dans  les  idees  ni  de  perversions  morales; 
I’hypocondrie  elle-meme  est  raisonnee,  logique. 

Certaines  formes  de  hysterique  penvent  simuler  gros- 

sierement  la  paralysie  generale  par  les  caracteres  memes  du  trem- 
blement,  la  gfine  qu’il  apporte  dans  les  mouvements  des  mains  et 
des  membres,  I’embarras  de  la  parole  qu’il  entraine  lorsqu’il  est  tres 
marque  aux  levres  et  a la  langue.  On  se  fondera  pour  faire  le  dia- 
gnostic sur  I’etat  intellectuel,  sur  les  conditions  dans  lesquelles  s’est 
developpe  le  tremblement  apres  une  attaque  ou  a la  suite  d’un  choc 
moral,  sur  son  evolution,  sur  la  presence  d’autres  manifestations  ou 
de  stigmates  hysteriques^.  Le  tremblement  niercuriel,  qui  pourrait 
preter  a la  meme  confusion,  sera  reconnu  grace  a I’integrite  de 
Pintelligence,  aux  conditions  etiologiques  qui  lui  ont  donne  nais- 
sance,  a la  presence  d’autres  manifestations  de  I’hydrargyrisme.  Dans 
la  sclerose  en  plaques,  la  parole  est  generalement  embarrassee,lente, 
trainanle,  scandee,  mais  Particulation  se  fait  sans  accrocs;  de  plus, 
le  tremblement  intentionnel  a quelque  chose  de  special ; enfin,  s’il 
existe  chez  ces  malades  un  certain  etat  de  satisfaction  et  une  grande 
propension  au  rire,  on  n’observe  pas  d’autres  troubles  mentaux. 

Nous  avons  vu  que  dans  la  premiere  periode  de  la  paralysie  gene- 
rale on  rencontre  parfois  des  symptomes  analogues  a ceux  de  la 
periode  initiale  du  tabes,  tels  que : paralysies  oculaires,  paralysies 
diverses  des  nerfs  craniens,  quelquefois  douleurs  des  membres,  ou 
encore  des  crises  gastriques;  si  I’on  y ajoute  I’incerlitude  des  mouve- 
ments et,  dans  certains  cas,  I’abolition  des  reflexes  rotuliens  et  le 
signe  d’Argyll  Robertson,  on  voit  que  la  confusion  entre  le  tabes  et  la 
paralysie  generale  est  possible.  Mais  habituellement  ces  symptomes, 
quand  ils  existent,  sont  plus  isoles  dans  la  paralysie  generale  et  ne 
sent  pas  groupes  comme  dans  le  tabes ; de  plus  il  s’y  trouve  des 
troubles  mentaux  qui  manquent  dans  le  tabes  ; cependant  il  ne  faut 
pas  oublier  que  dans  certains  cas  le  tabes  et  la  paralysie  generale 
peuvent  etre  associes. 

On  dilferencierade  la  paralysie  generale  un  acces  de  manie  simple 
ou  un  acces  de  melancolie  en  tenant  compte  de  Page  des  malades, 
de  la  connaissance  de  leurs  antecedents  et  de  Pexistence  d’acces 
anterieurs  semblables.  de  la  nature  du  delire  qui  est  moins  inco- 
herent, moins  mobile  et  moins  contradicloire,  enfin  de  Pabsence  des 


n ^ « V elude  clinique  des  tremblemenls  hysleriques  (Thuse  cle 

Pans,  1891).  ^ 
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troubles  somatiqiies  de  la  ])aralysie  generale,  principalement  de  I’em- 
barras  de  la  parole.  Les  rn6mes  considerations  serviront  pour  le 
diagnostic  de  la  folie  a double  forme;  il  y aura  a tenir  compte 
aussi  dll  caractere  liabituelleinent  bienveillant  du  paralytique  gene- 
ral, malveillant  au  contraire  du  vesanique  (Regis).  La  m4lancolie 
Ltvec  stupeu7‘  pent  etre  tres  difficile  a reconiiaitre,  si  le  mutisme  est 
absolu.  Deja  cependant  I’attitude,  I’absence  d’expression  de  la  phy- 
sionomie,  I’inegalite  ties  pupilles,  pourront  mettre  sur  la  voie  du 
diagnostic  de  la  paralysie  generale  ; le  doute  cessera,  en  mfime  temps 
que  le  mutisme,  en  raison  de  I’embarras  de  la  parole  et  de  la  nature 
des  conceptions  delirantes. 

Le  d6lire  alcooiique  aigu  ou  subaigu  sera  reconnu  surtout  par  la 
nature  des  hallucinations  (hallucinations  terrifiantes  de  la  vue, 
zoopsie,  etc.),  par  son  evolution  et  sa  disparition  rapide.  S’il  masquait 
un  debut  tie  paralysie  generale,  lamarche  de  la  maladie,lapersistance 
des  troubles  speciaux  a la  meningo-encephalite  permettraient  de  poser 
le  diagnostic. 

Les  commemoratifs,  des  vestiges  tie  I’ancien  delire  feront  recon- 
naitre  la  demence  vesanique.  Dans  Isid^mence  smile,  I’age  avance  des 
malades,  d’autres  manifestations  de  I’atherome  et  de  I’arterio-scle- 
rose,  la  localisation  des  paralysies  en  rapport  avec  le  siege  des  foyers 
de  ramollissement  qui  I’accompagnent  souvent,  feront  ecarter  toute 
erreur.  II  en  sera  de  meme  pour  d’autres  lesions  en  foyer,  \&s,tumeurs 
cerebrales,  etc. 

La.  pseudo-par alysie  generale  syphilitique  resulte,  comme  nous 
I’avons  vu  precedemment,  tie  lesions  specifiques  diverses  (exostoses, 
gommes,  arterites,  etc.)  autour  desquelles  peuvent  se  faire  des  scle- 
roses meningees  et_  encephaliques,  generalement  localisees,  mais 
multiples.  D'apres  divers  auteurs  S outre  la  notion  etiologique,  il 
existerait,  dans  I’expression  symptomatique  de  cette  pseudo-paralysie 
generale,  certaines  differences  qui  permettraient  souvent  d’en  etablir 
le  diagnostic  : la  depression  cerebrale  y serait  plus  commune  que 
I’excitation,  le  delire  des  grandeurs  exceptionnel,  les  symptomes  de 
lesions  en  foyer  frequents  (paralysies  oculaires,  attaques  epilepti- 
formes,  monoplegies,  etc.);  la  marcheen serait  souvent  rapide, abou- 
tissant  en  quelques  semaines  a la  demence ; mais  Revolution  ensuite 
en  serait  plus  longue,  plus  irreguliere,  frequemment  arretee  par  de 
longues  remissions.  M.  Regis  attache  surtout  une  importance  dia- 
gnostique  a la  marche  souvent  regressive  dans  la  pseudo-paralysie 

1.  Fouhnier,  La  sfiphilis  du  cerveau,  1879.  — MoREt-LAVALLfiE  ct  Beueres, 
Syphilis  et  Paralysie  generale,  1889.  — Schule,  I'raile  cliniquedes  maladies  men  a es, 
trad,  frangaise,  1888. 
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generale  syphililique,  progressive  au  contraire  dans  la  paralysie 
generale  vraie. 

Ldi  pseudo-paralysie  (j6nerale  saturnine^  et  la.  pseudo-paralysie 
genernte  alcooligue,  assez  seinblables  dans  leurs  naanifestalions, 
resulteraient  d’une  intoxication  prolongee,  saturnine  ou  alcoolique, 
au  cours  de  laquelle  ontdeja  pu  se  produire  anterieurement  d’autres 
accidents  toxiques.  Des  le  debut  elles  atteignent  leur  plus  haut  degre 
de  developpement ; c’est  pliitot  de  I’liebetude  et  de  I’obtusion  intel- 
lectuelle  que  de  la  demence  proprement  dite ; les  idees  delirantes 
sont  plus  effacees;  les  hallucinations,  surtout  celles  de  la  vue,  y sont 
habituelles  et  ont  des  caracteres  speciaux  par  leur  nature  et  leur 
objet  (visions  d’animaux,  hallucinations  terrifiantes,  etc.);  les  troubles 
de  la  sensibilite  sont  frequents,  surtout  aux  extremites,  de  meme  que 
des  paralysies  veritables  portant  particulierement  sur  les  extenseurs. 
En  outre,  dans  la  pseudo-paralysie  generale  saturnine  existent  des 
signes  d’intoxication  par  le  plomb  : lisere  des  gencives,  teinte  ter- 
reuse  de  la  peau,  cepbalee,  crampes,  fourmillements,  etc.  Dans  ces 
deux  formes  de  pseudo-paralysie  generale,  I’affection  a une  marche 
regressive  et  souvent  pent  aboutir  a la  guerison,  mais  elle  est  sujette 

aux  recidives  sous  I’influence  d’une  nouvelle  intoxication. 

* 

ha  pellagre,  pour  les  uns“,  pourrait  produire  une  vraie  paralysie 
generale,  pour  les  autres  une  pseudo-paralysie  generale ; il  y a 
alors  d’autres  manifestations  de  la  pellagre  : erytheme  special, 
troubles  digestifs ; de  plus  I’embarras  de  la  parole  fait  habituelle- 
ment  defaut  et  la  maladie  revet  surtout  la  forme  demente. 

Pronostic.  — Le  pronostic  est  des  plus  graves,  la  paralysie 
generale  suivant  une  marche  progressive,  entrecoupee  parfois  par 
des  remissions  plus  ou  moins  prolongees,  mais  temporaires,  et  se 
terminant  presque  toujours,  sinon  toujours,  par  la  mort.  Certaines 
conditions  symptomatiques  constituent  des  signes  pronostiques  defa- 
vorables,  indiquant  une  evolution  plus  rapide  : telles  sont  la  depres- 
sion cerebrale  tres  accentuee  et  persistante,  la  repetition  des  attaques 
apoplectiformes  ou  epileptiformes. 

Nature.  — La  question  de  la  nature  de  la  paralysie  generale  a 
donne  lieu  a de  nombreuses  controverses  et  est  encore  tres  dis- 
cutee. 

On  est  loin,  en  elTet,  de  s’entendre  sur  les  divers  elements  qui 
permettraient  de  preciser  la  nature  de  cette  maladie  : causes,  lesions 
et  meme  symptomatologie.  Parmi  les  causes,  les  uns  accordent  le  r61e 
essentiel  a la  syphilis,  d’autres  a I’heredite,  d’autres  au  surmenage. 

1.  Devouges  (Annales  medico-psijchologiques,  1857).  — Rfecis  {Annales  medico- 
psijchologiques,  septembre  1880). 

2.  Baillarger  (Mem.  de  I’ Acad.  demML,  1847). 
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La  nature  primonliale  cles  lesions  n’est  pas  non  plus  delinilivementeta- 
blie  : d’origine  vasculaire  ou  inlerstilielle  pour  le  plus  grand  nombre, 
elles  seraient  pour  d’aulres  parenchymateuses.  Au  point  devuenoso- 
logique,  enfin,  la  nature  de  cette  affection  est  aussi  discutee. 

Elle  a ete  consideree,  d’abord,  par  les  premiers  medecins  qui 
I’ont  observee,  comme  une  complication  de  la  folk,  tandis  que 
d’autres,  avec  Bayle  et  Parchappe,  en  faisaient  deja  une  maladie 
speciale,  mais  regardaient  le  delire  ambitieux  cornme  un  symp- 
tome  essentiel  necessaire.  Plus  tard,  en  18-16,  Bequin,  Sandras, 
Lunier  etablissent  que  la  paralysie  generale  progressive  pent  exister 
sans  delire  et  en  admettent  deux  formes  : Pune  avec  troubles  intellec- 
tuels,  Pautre  sans  troubles  de  V intelligence. 

Des  cette  epoque,  Baillarger  montre  que  ce  n’est  pas  le  delire  qui 
constitue  le  fonds  essentiel  de  la  maladie,  mais  la  demence,  et  lui 
donne  le  nom  de  demence  par alytique ; plus  tard  meme  (1858),  il  en 
separe  completement  le  delire,  qu’il  rapporte  a une  autre  maladie,  la 
manie  paralytique  ou  la  folk  paralytique;  celle-ci  pent  etre  associee 
a la  demence  paralytique  ou  en  rester  independante,  et  elle  suit  sou- 
vent  une  autre  evolution,  pouvant  disparaitre  et  guerir,  tandis  que  la 
demence  paralytique  continue  sa  marche.  Cette  theorie  dualiste  ren- 
contre de  nombreuxadversaires  qui  soutiennent,  au  contraire,  leprin- 
cipe  de  V essentialite  de  la  paralysie  generale'^\  elle  est  defendue  de 
nouveau  par  Baillarger  (1882-83)  et  admise  encore  par  quelques  alie- 
nistes®.  II  nous  semble,  cependant.  plus  conforme  a la  nature  intime 
des  choses  de  considerer  la  paralysie  generale  vraie,  ainsi  que  nous 
Pavons  decrite,  comme  une  maladie  speciale  et  unique;  Pexcitation 
cerebrate  ou  la  depression,  les  diverses  formes  de  delire  que  nous 
avons  exposees,  peuvent  en  etre  des  manifestations  symptomatiques, 
passageres  dans  certains  cas,  plus  ou  moins  durables  dans  d’autres, 
faisant  defaut  dans  d’autres  circonstances.  De  meme,  ne  voit-on  pas, 
dans  d’autres  maladies  organiques  ou  fonctionnelles  du  systeme  ner- 
veux,  des  symptomes  qui  existent  dans  certains  cas  manquer  dans 
d’autres,  sans  que  pour  cela  on  ait  affaire  a des  maladies  differentes; 
telles,  les  crises  gastriques  ou  viscerates  du  tabes,  une  ou  plusieurs 
des  manifestations  habituelles  de  la  maladie  de  Basedow,  etc. 

La  raison  de  ces  differences,  dans  la  paralysie  generale,  est  peut- 
etre  dans  Pextension  des  lesions,  leurs  localisations,  la  predominance 
des  alterations  ou  des  causes  d’irritation  sur  certains  elements  ana- 
tomiques ; mais  ce  sont  la  de  pures  hypotheses  que  les  progres  seuls 
de  Panatomie  et  de  la  physiologie  pattiologique  pourront  juslifier. 


1.  Sociele  medico-psijchologique,  1858  ctl859,  in  Annales  ■meclico-psycliol. 

2.  Regis,  Manuel  de  medecine  menlale,  2“  Edition,  1892. 
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Traitement.  — Quelqiies  auteurs,  consideranl  la  paralysie gene- 
rale  comme  etanl  de  nature  syphilitique,  ont  essaye  le  traitement  spe- 
cilique;  mais,  m6me  dans  le  cas  ou,celui-ci  a dte  employe  de  bonne 
lieure,  et  oii  I’origine  syphilitique  de  I’affection  etait  la  plus  vraisem- 
blable,  ce  traitement  a echoue.  Dans  les  pseudo-paralysies  generates 
syphilitiques  il  aurait  plus  de  chances  de  reussir  en  modifiant  les 
lesions  primitives  et  en  s’opposant  a leur  extension. 

One  indication,  qui  s’impose  avant  tout,  est  de  supprimer  toute 
cause  de  fatigue  cerebrate  en  plag.ant  le  malade  dans  les  meilleures 
conditions  possibles  de  repos  intellectuel  et  physique.  L’observation 
ayant  montre  que  des  remissions  etaieut  survenues  a la  suite  de  sup- 
purations, on  a conseille  I’application  d’un  seton  a la  nuque  ou 
d’autres  agents  revulsifs,  vesicatoires,  pointes  de  feu,  applications  de 
teinture  d’iode.  On  a aussi  conseille  des  medicaments  alterants,  I’ar- 
senic,  Tiodure  de  potassium,  meme  en  dehors  d’une  infection  syphi- 
litique, et  de  nombreuses  autres  medications ; malheureusement, 
tons  ces  moyens  ont  echoue  ou  n’ont  eu  que  des  resultats  tempo- 
raires,  et  le  plus  soiivent  le  traitement  ne  pourra  guere  etre  qu’un 
traitement  des  symptomes.  Dans  le  cas  d’accidents  ou  de  complica- 
tions, telles  que  des  attaques  apoplectiformes  ou  epileptiformes,  etc., 
on  interviendrait  de  la  fagon  indiquee  dans  d’autres  parties  de  ce 
livre. 

Assez  souvent,  les  actes  desordonnes,  I’excitation  violente,  ou  au 
contraire  la  depression  profonde  des  malades  avec  refus  d’aliments 
et  tentatives  de  suicide,  necessitent  leur  internement  dans  un  asile 
ou  dans  une  maison  d’alienes. 

E.  Huet. 
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11  est  d’usage  de  decrire  sous  le  nom  de  tumours  cerebrales,  non 
seulement  les  neoplasmes  du  cerveau  lui-meme,  mais  tous  ceux  qui 
se  developpent  dans  la  cavite  cranienne  et  peuvent  par  consequent 
detruire  ou  comprimer  une  partie  quelconque  de  I’encephale. 

Ces  tumeurs  sont  d’origine  diverse ; elles  prennent  leur  point  de 
depart  dans  les  os,  les  meninges,  les  vaisseaux,  ou  la  substance  ce- 
rebrate , elles  sont  de  nature  tres  differente  (tumeurs  malignes  ou 
benignes,  tubercules  et  gommes,  kystes  el  anevrysmes);  enfin,  selon 
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leiir  siege,  elles  exercenl  leur  action  sur  le  cerveau,  le  cervelel,  le 
rnesocephale,  les  nerfs  criiniens,  etc. 

All  point  de  vue  anatomique,  lesujet  manque  done  tout  a faitd’ho- 
inogeucite;  malgre  cela,  dans  la  plupart  des  traites  didactiques  on 
I’etudie  dans  son  ensemble,  parce  que  les  tumeurs  cerebrales  provo- 
quent  des  troubles  dont  la  plupart  sent  d’ordre  mecanique  et  iiide- 
pendants  de  la  nature  intime  de  la  neoplasie.  Certains  auteurs 
englobent  m6me  les  abces  du  cerveau  dans  leur  description,  vu  que 
ceux-ci  donnent  souvent  lieu  aux  memes  symptomesque  lestumeurs. 
Les  abces  ont  ete  deceits  ailleurs  (p.  252)  et  ne  nous  occuperont 
qu’ii  I’occasion  du  diagnostic. 

Des  chapitres  speciaux  seront  consacres  aux  tumeursdu  cervelet, 
de  la  protuberance  et  du  bulbe.  Nous  n’aurons  done  a nous  occuper 
ici  que  des  tumeurs  qui  interessent  soit  les  hemispheres  cerebraux, 
soit  les  nerfs  et  vaisseaux  intra-craniens. 

£tiologie  et  anatomie  pathologique.  — On  ne  saurait 
envisage!'  dans  son  ensemble  I'etiologie  des  tumeurs  cerebrales;  les 
causes  varient  avec  la  nature  du  neoplasme.  Les  tubercules  et  les 
syphilomes  sont  dus  a une  infection;  certains  kystes  sont  d’origine 
parasitaire  ; nous  ignorons  absolument  les  conditions  qui  president 
au  developpement  des  sarcomes,  gliornes,  etc. 

Tubercules.  — La  tuberculose  donne  lieu  dans  I’encephale  a des 
lesions  de  trois  ordres  ; 1“  la  meningite  tuberculeuse  aigue;  la 
meningite  tuberculeuse  chronique  ou  subaigue,  en  plaques,  que  sa 
symptomatologie  rapproche  jusqu’a  un  certain  point  des  tumeurs  et 
qui  a ete  precedemment  decrite;  3“  les  gros  tubercules  dont  nous 
avons  a parler  ici. 

Quoiqu’ils  puissent  se  developper  a tout  age,  les  gros  tubercules 
du  cerveau  s’observent  particulierement  dans  I’enfance,  entre  Cage 
de  trois  ans  etla  puberte.  Ils  sont  rarement  primitifs,  generalement 
ils  sont  precedes  de  manifestations  pulmonaires  et,  plus  souvent 
encore,  de  tuberculose  osseuse  ou  ganglionnaire. 

Plus  frequents  dans  le  cervelet  et  la  protuberance  que  dans  les 
hemispheres,  ils  peuventpourtant  occuper  une  region  quelconque  de 
ces  derniers ; ils  siegent  au  niveau  des  circonvolutions  ou  dans  la 
substance  hlanche  centrale,  plus  rarement  dans  la  couche  optique  et 
dans  le  corps  strie.  On  a signale  la  predilection  de  la  tuberculose 
pour  la  region  paracentrale  et  pour  toute  I’etendue  du  centre  moteur 
de  la  jambe^ ; mais  cette  remarque  s’applique  surtout  aux  plaques  de 

meningo-enc6phalite  tuberculeuse. 

Les  tubercules  du  cerveau  se  presentent  sous  I’aspect  de  petites 


1.  SouQUES  et  J.Chaucot  (Bull,  de  la  Soc.  anal.,  1891,  p.  27  t), 
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masses  (lures,  compactes,  bien  circonscrites,  au  nombre  d’une  a 
vingt,  donl  le  volurae  est  tres  variable  et  souvent  en  raison  inverse 
de  leur  nombre;  on  en  voit  qiii  n’ont  guere  que  la  dimension  dbin 
grain  de  ble,  d’autres  gros  comme  une  cerise,  comme  un  oeuf,  on 
nifime  du  volume  du  poing  (Cornil  et  Ranvier);  ces  derniers  resullent 
de  la  conglomeration  de  tumeursplus  petites.  Ils  olTrent  a considerer 
une  masse  centrale,  jaune,  caseeuse  et  seche,  privee  de  vaisseaux, 
rarement  ramollie  ou  incrustee  de  sels  calcaires;  et  une  couche 
peripberique,  grise,  demi-transparente,  parsemee  de  points  rouges, 
qui  adhere  au  tissu  cerebral,  mais  est  d’ordinaire  nettement  limitee 
sans  presenter  d’irradiations  ; bien  souvent  a la  pciriplmrie  des  gros 
tubercules  on  pent  voir  des  granulations  tuberculeuses  isolees  ou 
groupees.  La  tumeur  caseeuse  pent  etre  facilement  enucleable  ou 
meme  libre  au  sein  d’une  loge  qu’elle  se  creuse  par  ramollissement 
du  tissu  cerebral,  comme  dans  le  cas  de  MattonL 

L’examen  histologique  montre  autour  des  tubercules  une  proli- 
feration active  de  la  nevroglie,  de  grosses  cellules  a plusieurs  noyaux 
et  des  vaisseaux  dont  la  gaine  est  bourree  de  cellules  rondes.  La 
structure  de  la  zone  corticale  et  de  la  masse  caseeuse  centrale  est  ce 
qu’elle  est  dans  tout  tubercule  caseeux;  on  y voit,  au  sein  d’une 
substance  granuleuse,  les  petites  cellules  qui  subissent  la  degene- 
rescence  vitreuse,  puis  granulo-graisseuse,  les  vaisseaux  enflarames 
et  thromboses,  etc.  Lesfollicules  tuberculeux  et  les  cellules  geantes 
ne  peuvent  pas  toujours  etre  constates;  les  bacilles  existent  ordinai- 
rement  en  grand  nombre. 

Gommes  syphilitiqufs.  • — Elies  ont  ete  autrefois  souvent  confon- 
dues  avec  les  tubercules.  On  sait  aujourd’hui  que  les  tumeurs  cere- 
brales  de  nature  syphilitique  sontplus  frequentes  que  les  tubercules 
chez  I’adulte ; mais  en  realite  il  s’agit  rarement  de  gommes  intra- 
cerebrales  centrales,  et  dans  la  grande  majorite  des  cas  on  a 
affaire  a des  meningites  gommeuses.  L’epoque  d’apparition  la  plus 
ordinaire  des  tumeurs  syphilitiques  intra-craniennes  est  entre  latroi- 
sieme  et  la  dixieme  annee  apres  I’infection  ; elles  peuvent  etre  toute- 
fois  beaucoup  plus  precoces.  On  trouvera  ailleurs^  les  indications  re- 
latives aux  circonstances  predisposantes  et  adjuvantes. 

Les  productions  gommeuses  qui  atteignent  la  dure-mere'  sont  en 
relation,  tantot  avec  des  lesions  osseuses  quand  elles  siegent  sur 
sa  face  externe,  tantbt  avec  des  lesions  de  la  pie-mere,  de  I’arach- 
noide  et  de  la  substance  cerebrate  quand  elles  siegent  a sa  face 
interne.  II  n’est  souvent  pas  possible  de  distinguer  cliniquement,  ni 

1.  Matton  (Bull,  de  la  Soc.  anal.,  1889,  p.  181). 

2.  Voir  ci-dessous  rarticle  Syphilis  cerebrale. 
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nieme  a I’autopsie,  les  cas  de  ce  dernier  groupe,  de  ceiix  on  la 
gomme  esl  nee  dans  un  hemisphere,  aux  depens  des  prolongemenls 
de  la  pie-mere  par  exemple,  et  a suivi  dans  son  developpernent  une 
marche  centrifuge.  On  considere,  avec  Knorre,  que  la  pie-mere  estle 
foyer  principal  de  formation  des  gommes. 

Contrairementaux  tuhercules,  les  gommes  sont  plusfrequentesau 
niveau  des  hemispheres  que  dans  le  cervelet  et  la  protuberance.  Les 
gommes  centrales  sont  vraiment  rares  ; dans  plus  des  trois  quarts  des 
cas  elles  sont  corticales,  et  occupent,  soit  la  region  frontale,  soit  la 
base  du  cerveau  au  pourtour  de  I’hypophyse,  soit  encore  le  lobe 
sphenoidal. 

Les  gommes  ont  un  volume  qui  varie  de  celui  d’un  petit  pois  a 
celui  d’une  noix;  souvent  elles  sont  multiples,  mais  peu  nombreuses, 
c’est-a-dire  qu’on  en  trouve  jusqu’a  cinq  ou  six,  exceptionnellement 
beaucoup  plus.  Elles  afiectent  volontiers  des  formes  anguleuses.  A la 
coupe  on  leur  reconnait,  comme  aux  tuhercules,  une  partie  centrale 
jaune  et  une  zone  peripherique  grise;  mais  la  portion  caseeuse, 
jaunatre  et  opaque,  dure,  coriace,  peu  friable,  occupe  une  place  rela- 
tivement  moindre,  et  ne  se  ramollit  presque  jamais  ; la  zone  grise  et 
demi-transparente  est  plus  etendue  que  dans  les  tuhercules,  plus 
diffuse,  envoie  des  racines  en  tons  sens  dans  le  tissu  cerebral  qui 
prend  une  consistance  sclereuse,  au  lieu  de  se  ramollir.  D’habitude 
les  lesions  sont  done  reellement  sclero-gommeuses. 

Le  microscope  montre  que  la  structure  de  ces  tumeurs  ne  differe  pas 
de  celle  des  gommes  caseeuses  en  general  : la  masse  jaune  centrale 
est  constitute  par  des  elements  en  degenerescence  granuleuse  et 
graisseuse,  dont  les  noyaux  ne  se  colorent  plus,  etrenferme  des  vais- 
seaux  pour  la  plupart  obliteres;  la  zone  grise  est  formee  d’elements 
jeunes,  ronds  ou  fusiformes,  entremeles  de  cellules  rameuses  (cellules 
de  Deiters);  les  vaisseaux  sont  retrecis  et  leur  gaine  perivasculaire  est 
infiltree.  On  insistait  autrefois,  pour  le  diagnostic  avec  les  tuhercules, 
sur  la  moindre  intensite  des  lesions  vasculaires,  surla  rarete  relative 
des  cellules  geantes.  La  recherche  des  bacilles  fournit  aujourd’hui 
un  criterium  absolu. 

Les  gommes  des  meninges  peuvent  probablement  guerir  sans 
autre  reliquat  que  des  adherences;  celles  de  la  substance  cerebrate 
sont  susceptibles  de  resorption  et  laissent  a leur  place  soit  un  kyste, 
comme  on  en  observe  egalement  ala  suite  de  foyers  de  degenerescence 
dus  a une  arterite,  soit  une  cicatrice  sclereuse  et  rayonnee. 

Sarcomes.  — On  pent  rencontrer  dans  le  cerveau  toutes  les 
varietes  de  sarcomes.  Parfois  il  s’agit  de  tumeurs  secondaiies  a un 
sarcome  des  os,  de  I’oeil  ou  d’un  viscere  quelconque,  et  dans  ce  cas, 
la  tumeur,  conservant  dans  tons  les  organes  la  mtme  structure,  a la 
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constiUition  dii  sarcome  embnjonnaire,  dii  sarcome  fascicule  ou  du 
sarcome  melaniqiie. 

En  outre  ilest  deux  formes  de  tumeurs  qu’on  ratlaclie  au  groupe 
des  sarcomes  et  qui  se  developpent  primitivement  dans  I’encephale  : 
ce  sent  les  sarcomes  nevrogliques  ou  gliomes,  et  les  sarcomes  angioli- 
thiques  ou  psammomes. 

Les  tumeurs  que  Virchow  a decrites  sous  le  nom  de  gliomes  sont 
considerees  par  luicomme  resultant  d’une  hyperplasie  de  lanevroglie. 
II  reconnait  que  la  distinction  des  gliomes  d’avec  les  sarcomes  offrede 
grandes  diflicultes,  parce  que  des  transitions  reelles  sont  assez  fre- 
quentes ; aussi  a-t-on  admis  I’existence  de  formes  mixtes,  glio-sar- 
comes  et  sarco-gliomes. 

Les  gliomes  du  volume  du  poing,  et  aii-dessus,  ne  sont  pas  une 
rarete;  generalement  uniques,  a Lords  diffus,  mallimites,  ils  ont  une 
consistance  variable,  tantot  dure,  tantot  et  plus  souvent  molle,  ana- 
logue a celle  des  myxomes.  Leur  couleur  est  grisatre  ou  blanchatre, 
rappelant  celle  de  la  substance  cerebrate,  en  sorte  qu’on  les  a 
decrits  parfois  comme  des  hypertrophies  partielles;  d’autres  fois  ils 
sont  roses  ou  rouges,  en  raison  d’un  developpement  plus  ou  moins 
riche  de  vaisseaux  telangiectasiques  qui  peuvent  se  rompre  et  donner 
lieu  a des  apoplexies  interstitielles. 

On  a fait  des  gliomes  une  description  histologique  tres  variable. 
Leur  structure  differe  souvent  suivant  les  points  d’une  meme  tumeur. 
Selon  MM.  Cornil  et  Ranvier,  ces  tumeurs  sont  composees  de  cellules 
ayant  de  6 a 12  formees  d’un  noyau  et  d’un  protoplasma  peu 
abondant,  et  entourees  de  filaments  fins  disposes  en  reticulum 
plus  ou  moins  serre.  Ge  reseau  serait,  en  partie  du  moins,  artificiel 
et  du  a faction  des  reactifs  durcissants.  Le  plus  souvent  on 
observe  des  ilots  ayant  la  constitution  du  sarcome  encephaloide 
ou  fascicule.  Ces  auteurs  ne  voient  done  dans  les  gliomes  que  des 
sarcomes  dont  le  tissu  a une  tendance  a forganisation  dans  le  sens 
de  la  nevroglie. 


^ Aujourd  hui  que  I’on  salt  que  la  nevroglie  est  d’origine  ectoder- 
mique,  comme  les  cellules  nerveuses  elles-memes,  cette  interpreta- 
tion n est  plus  satisfaisante.  Quelques  observations  recentes 
demontrent  que  les  vrais  gliomes  sont  en  realite  des  nevromes 
c est-a-dire  des  tumeurs  formees  de  tissu  nerveux,  tantot  embryon- 
naire  et  tantdt  adulte.  Dans  le  premier  cas,  les  cellules  sont  petites 
et  out  un  protoplasma  homogene  et  tres  alterable;  elles  ont  les 
carac teres  des  elements  de  la  moelle  embryonnaire,  ou  neuroblastes. 

ns  le  second  cas,  la  plupart  des  elements  ont  subi  revolution  qui 
en  fai  des  cellules  nevrogliques  (cellules  araignees),  leur  protoplasma 
s est  ddlerencie  en  fibres  qui  s’enebevarent  et  simulent  urr^eau 
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landis  que  d’aulres  peuvenl  avoir  pris  I’aspecl  el  la  consUlnlion  do 
cellules  nerveuses  gaiiglioiuiaires 

Si  nous  avoiis  fail  llgurer  les  gliomes  parmi  les  sarcomes,  c’est 
done  uuiquemeut  pour  iie  pas  roinpre  avec  I’usage. 

Parfois  le  centre  des  gliomes  est  en  degcnerescence  caseeuse, 
mais  on  ne  les  confondra  pas  pour  cela  avec  des  tubercules  ou  des 
gommes  dont  ils  n’ont  ni  la  secheresse,  ni  la  retraclilite  alrophique; 
les  granulations  graisseuses  siegent  dans  des  corps  granuleux  volu- 
mineux  et  les  vaisseaux  ne  sont  pas  obliteres.  On  a observe  aussi 
leur  degenerescence  muqueuse(?)  et  leur  transformation  en  pseudo- 
kystes. 

On  sail  depuis  Virchow  que  les  gliomes  peuvent  etre  congenitaux. 
Ils  siegent,  au  cerveau,  dans  la  region  corticale  des  lobes  frontaux, 
occipilaux  ou  parietaux;  quelquefois  dans  le  centre  ovale;  assez  sou- 
vent  sur  les  parois  des  caviles  de  Pependyme  dans  lesquelles  ils  font 
saillie ; dans  ce  dernier  cas  ils  peuvent  donner  lieu  a de  I’hydroce- 
phalie.  On  en  observe  egalement  le  long  des  nerfs  craniens,  a la  retine 
etalamoelle.  Les  hyperplasies  du  corps  pituitaire,  telles  que  celles 
qui  ont  ete  signalees  dans  un  certain  nombre  de  cas  d’acromegalie, 
devraient  pour  quelques  auteurs  6tre  rapprochees  des  gliomes. 

Les  sarcomes  angiolithiques,  ou  de  Virchow,  sont  des 

tumeurs  d’une  espece  tres  particuliere  qui  se  developpent  exclusi- 
vement  dans  la  cavite  cephalo-rachidienne  aux  depens  de  la  pie-mere, 
de  I’arachnoide  el  de  la  dure-mere,  ou  prohablement  des  vaisseaux 
de  ces  membranes.  Elies  renferment  du  sable  cerebral,  comparable 
a celui  des  plexus  choroides ; les  vaisseaux  de  ces  plexus  presentent 
en  effet,  a I’elat  physiologique,  des  dilatations  ampullaires,  recouvertes 
par  repithelium  pavimenteux  de  Pependyme,  qui  s’incrustent  de  sels 
calcaires  et  forment  de  veritables  phlebolithes. 

Les  sarcomes  angiolithiques  sont  d’un  gris  rose  plus  ou  moms 
opaque;  quelquefois  ils  sont  encapsules;  ils  sont  mous  au  debut, 
mables  et  en  ecrasant  leur  tissu  entre  les  doigts  on  percoit  la  sensa- 
L de’grains  durs  en  grand  nombre.  Sur  des  coupes  ou  nneux 
encore  par  la  dissociation,  on  reconnait  que  la  tumeur  est  formee  de 
cellulesVates,  lamelleuses,  tres  minces  et  colossales,  de  foime  u 
neu  irr/gulie^^^  elles  ont  un  noyau  lenticulaire.  Elies  ont  ete  consi- 
derees  comme  des  cellules  endotheliales  par  Ch.  Robin,  qui  faisai 
done  deTs  tumeurs  des  epithdliomes.  Mats  ees  “llul-  "-on  pas 
soudees  entre  elles,  et  elles  son!  en  rapport  direct  avec  les  vaisseau. , 

voir  rail, cl.  <10  1a"s  l«  T,.Ue  H> 

vationsde  HaYEM  (Soc.  rfe  1886,  p.  I,  ■ , igg.QE  et  Leghand,  Des 

d’autres  encore,  signalees  dans  I’important  ^ 34.I). 

neoplasmes  nerveux  d’origine  centrale  (Arch,  de  physiol,  1888,  II,  P- 
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Ires  abondaiits  clans  la  liimeiir;  dies  recouvrent  en  couches  concen- 
triques  les  bourgeons  jDarlis  de  ces  vaisseaux,  formant  ainsi  des  globes 
appenclus  a un  pedicule,  globes  qui  ont  une  forte  tendance  a s’incrus- 
terdesels  calcaires,quoique  la  calcification  puisse  faire  defaut.  L’ana- 
logie  entre  ces  productions  et  les  globes  ^pidermiques  n’est  done 
qu’apparente. 

Les  sarcomes  angiolithiques,  dont  le  volume  est  ordinairement 
celui  d’une  cerise  ou  d’une  noix,  mais  pent  atteindre  celui  d’une  petite 
pomme  G siegent  en  un  point  quelconque  de  la  surface  des  meninges 
ou  de  leurs  prolongements  (faux  du  cerveau,  tente  du  cervelet, 
plexus  choroides),  soit  a la  convexite,  soit  ala  base.  En  raison  de  leur 
origine  extra-cd'ebrale,  ces  tumeurs  sont  bien  limitees,  enucleables,  et 
se  creusent  seulement  une  loge  dans  la  substance  cerebrate  qu’elles 
depriment.  Mais  il  est  difficile  de  dire,  le  plus  souvent,  quel  feuillet 
des  meninges  a eteprimitivementinteresse,  car  au  niveau  de  la  tumeur 
les  membranes  adherent  intimement  a celle-ciou  se  confondent  meme 
avec  elle.  Les  sarcomes  angiolithiques  n’ont  que  fort  peu  de  tendance 
a subir la  degenerescence  caseeuse. 

Les  CARCINOMES  clu  cerveau  et  des  meninges  sont  probable- 
ment  toujours  secondaires;  ils  reproduisent  le  type  de  la  tumeur 
origmelle  et  n’ont  pas  de  siege  d’election;  il  parait  vraisemblable 
que,  si  Ton  a signale  des  tumeurs  primitives  de  cet  ordre,  e’est  par 
suite  dune  confusion  avec  des  sarcomes  ou  gliomes. 

Parmi  les  tumeurs  benignes  il  y a peu  de  chose  a dire  des  fibromes. 
MM.  Coinil  et  Ranvier  en  ont  observe  un  du  volume  d’une  noisette 
dans  un  pedoncule  cerebral;  on  en  trouve  quelquefois  dans  la  dure- 
m re.  On  pent  rapprocher  des  fibromes  les  granulations  de  Pacchioni 
qui  ont  pns  dans  quelques  cas  un  developpement  anomal,  la  struc- 
ture de  fibromes  lamellaires  plus  ou  moins  vasculaires,  parfois  cal- 

lefos  ^u  crife™'  comprimant  le  cerveau  et  perforant 

cerveau  en  partie  ossifie;  on  remar- 
q^eiaquil  ny  a pas  a I’etat  normal  de  tissu  adipeux  dans  I’ence- 

Les  EXOSTOSES  delaboite  cranienne,  et  notamment  de  la  base 
peuvent  e tre  observees  dans  la  syphilis  et  secondairement  an  S 
ppement  de  tumeurs  quelconques.  Les  anciens  confondaient  sous 
nom  d osTEOMEs  toutes  les  tumeurs  calcifiees  et  meme  les  nlaaues 
seuses  de  la  dure-mere,  qui  ne  sont  point  exceptionnelles  J’ai  ren 
contie  surla  faux  du  cerveau  une  tumeur  ayant  I’aonarpnpp  rV 
peltte  dcaille  d'huitre  et  composee  de  lissu  oLuAShe! 

1.  Darieu  (Bull,  de  la  Soc.  anal.,  1887,  p,  Jl7). 


3-24  MALADIES  DU  SYSTEMS  NERVEUX 

On  cite  quelques  PAPiLLOiMEs  du  cerveaii  et  des  meninges,  notam- 
ment  le  cas,  observe  par  MM.  Cornil  et  Ranvier,  d’une  tumeur  volu- 
mineuse  implantee  sur  I’ependyme  du  troisieme  ventricule  et  com- 
posee  de  bourgeons  vasculaires  en  cboux-fleurs, reconverts  de  cellules 
pavimenteuses. 

Les  KYSTES  appartiennent  a de  nombreuses  varietes.  On  rencontre 
dans  I’encephale  des  kystes  dermoides,  fort  rares,  des  kystes  s6reux 
developpes  dans  un  loyer  de  ramollissement  ou  de  sclerose  cerebiale, 
ou  resultant  de  la  transformation  d’une  hemorrliagie  ancienne 
enkystee,  notamment  d’une  hemorrhagic  meningee  ; quoique  ces  der- 
niers  resultent  d’un  processus  r6gressif,  il  n’estpas  rare  qu’a  un  mo- 
ment donne  ils  viennent  a s’accroitre  et  donnent  lieu  ainsi  aux  sym- 
ptomes  d’une  tumeur  a developpement  extensif.  D’autre  part  il 
y a des  kystes  developpes  dans  des  tumeurs  sarcomateuses  ou 
autres,  assez  souvent  dans  des  gliomes;  Oppenheim^  en  a rap- 
porte  un  cas  instructil  observe  chez  une  femme  de  trente-six  ans 
qui  fut  guerie  par  I’operation.  On  voit  parfois  des  kystes  sereux 

dans  les  plexus  choro'ides,  sans  tumeur. 

Enfm  les  kystes  parasitaires  ne  sont  pas  rares  dans  le  cerveau. 
On  a plusieurs  fois  rencontre  des  cysiicerqnes  (cy sticercus  cellulosw) 
dans  la  substance  cerebrate  ou  dans  la  pie-mere,  au  nombre  de  trois 
a soixante ; ils  ont  au  plus  le  volume  d’un  ceuf  de  pigeon;  leur  con- 
tenu  pent  subir  la  transformation  steatomateuse.  Les  kystes  hyda- 
tiques,  dont  la  structure  est  la  meme  que  partout  ailleurs  semblen 
assez  frequents,  puisque  Kuchenmeister  a pu  en  rassembler  88  cas 

et  que  la  these  de  Clemenceau  porte  sur  56  cas. 

Les  ANEVRYSMES  des  arteres  cerebrates  d’un  certain  calibre  doivent 
6tre  rapFOches  des  tumeurs.  Dans  leur  etiologie  on  releve  avec  une 

frequence  remarquable  I’arterite  syphilitique,  plus  rarement  l athe-- 

vZ  Z Siegent  par  ordre  de  frequence  : sur  le  Irene  basdaire  et 

les  cdrebrales  moyennes,  puis  sur  les  carolides 
hrales  anterieures,  les  calleuses  et  les  sylviennes.  Selon  Lebert,  dont 
Sp^ion  est  confnmee  par  M,  Gouguenheim,  on  les  vou  p us  souv» 
du  c6te  gauche.  Ces  anevrysmes  atteignent  un  volume  qui  n excede 
gldrairnt  pas  eelui  d'une  noisette  ou  d’une  amande ; . s so  _t 
Impullaires  ou  cylindriques,  renfermenl,  ou  non,  des  cadlots 

- Q™ 

les  tumeurs  cerdbrales  agissent 

mtoe.  Elies  produisent  ainsi,  d’une  part 

crlnien  relatif  et  une  compression  generate  mdiiecte  d P 


1.  Oppenheim  {Bull,  merf.,  9 juillet  1890). 


TUMEURS  CEREBRALES 


325 


d’autre  part,  ime  compression  locale  directe  de  la  substance  cere- 
brale,  des  nerfs  et  des  vaisseaux. 

Une  circonstance  dont  rimportance  est  considerable,  an  point  de 
vue  des  consequences  du  developpement  d’une  tumeur,  c’estle  degre 
de  rapidite  de  son  accroissement.  Une  tumeur  a developpement 
lent,  surtout  si  elle  est  d’origine  extra-cerebrale,  osseuse  ou  menin- 
g6e,  pent  deprimer  I’encephale,  causer  une  deformation  importante, 
tout  en  etant  bien  toleree ; it  en  est  de  meme,  jusqu’a  un  certain  point, 
pour  les  tumeurs  intra-cerebrales,  qui  refoulent,  dissocient,  mais 
detruisent  aussi  les  elements  nerveux  et  restent  par  consequent 
moins  facilement  latentes. 

La  maniere  dont  la  tumeur  se  comporte  a I’egard  des  vaisseaux 
est  plus  importante  encore;  lorsqu’elle  comprime  les  arteres  nourri- 
cieres  d’une  portion  des  centres  nerveux,  il  en  resulte  I’anemie  de  ce 
territoire,  bientot  suivie  de  necrobiose  et  de  ramollissement  degene- 
ratif;  s’il  s’agit  d’une  veine  ou  d’un  sinus,  c’est  I’cedeme,  la  conges- 
tion et  parfois  Themorrhagie,  qui  se  produisent  comme  consequence 
de  la  stase  sanguine. 

Dans  les  deux  cas,  le  trouble  circulatoire  ne  tardera  pas  a 
s’accuser  par  des  symptdmes  en  rapport  avec  la  fonction  du  territoire 
en  question.  Les  neoplasmes,  tels  que  les  syphilomes  et  les 
tubeicules,  dont  le  propre  est  de  s’accompagner  de  lesions  vascu- 
laires  specifiques,  en  outre  de  Taction  compressive  qu’ils  par- 
tagent  avec  les  autres,  produisent  consequemment  des  troubles 
plus  liAtifs  et  plus  etendus  que  ne  le  feraient  d’autres  tumeurs 
de  meme  volume. 


Enfin,  toutes  les  tumeurs,  surtout  celles  a developpement  rapide, 
peuvent  donner  lieu  a des  phenomenes  d’irritation  du  cote  de 
Tependyme  et  des  meninges,  se  traduisant  par  une  hypersecretion 
de  hquide  cephalo-rachidien  (hydrocephalie),  de  la  pachymeningite 
et  de  la  pie-merite,  aigues,  subaigues  ou  chroniques,  suivant 


Les  auteurs  classiques  avaient  atlribue  a la  compression  gene 
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Adanikiewilz  ' s’esl  elcve  conlre  cclle  Iheoric.  La  cliiii(|iio  el  I’ex- 
perimenlalion  sonl  d’accord,  selon  liii,  pour  deinonlrer  que  la  sub- 
stance cerebrale  peul  subir  line  coridensalion  notable  sans  entrave 
de  son  fonctionnement  el  sans  anemic;  la  decbargc  de  liquide  pai- 
lesveines  et  les  lymphatiques  sulTil  a eviter  loule  augmentation  de 
tension ; les  signes  altribues  a la  compression  generale  (acces  con- 
vulsil’s,  troubles  de  la  respiration,  ralenlissement  du  pouls,  somno- 
lence et  coma)  releveraient  done  d’un  mecariisme  different,  qui  n’esl 
autre  que  rirritation  el  la  destruction  de  cerlaines  portions  du 
cerveau. 

Les  resultats  favorables  obtenus  par  la  trepanation  simple,  ou  par 
la  ponction  du  canal  rachidien  suivant  la  metbode  de  Quincke®, 
vont  a rencontre  de  cette  maniere  de  voir.  Dans  quelques  cas 
de  tumeur  cerebrale,  Naunyn  a vu  la  pression  du  liquide  cephalo- 
racliidien  s’elever  aux  cliiffres  enormes  de  500  a 700  millimetres 
d’eau  ; mais  Taugmentation  de  pression  n’est  cerlainement  pas 
constante. 

Symptomes.  — Les  considerations  qui  precedent  font  prevoir 
que  la  symptomatologie  des  tumeurs  cerebrales  doit  presenter  une 
extreme  variabilite ; elle  differe  en  effet  suivant  le  volume  du  neo- 
plasme,  la  rapidite  de  son  developpement,  son  siege  surtout  et  le 
degre  de  compression  ou  de  trouble  circulatoire  que  sa  presence 
determine  dans  les  differentes  parties  de  I’encephale. 

Assez  souvent,  des  tumeurs  cerebrales,  restees  tout  a fait  latentes 
pendant  la  vie,  constituent  des  trouvailles  d autopsie ; le  cas  est  rela- 
tivement  frequent  pour  les  tumeurs  de  petit  volume,  meme  mul- 
tiples, qui  s’accroissent  lentement,  n’occupent  pas  une  des  regions 
dites  psycho-motrices  et  ne  compriment  aucun  nerf.  Le  fait  de  tumeurs 
volumineuses  n’ayant  donne  lieu  a aucun  trouble  est  cerlainement 
bien  plus  exceplionnel  qu’on  ne  I’a  dit,  et  les  observateurs  recents 
ont  eu  rarement  a invoquer  la  suppleance  possible  des  hemispheres, 
run  par  I’autre,  ou  a exhumer  la  loi  de  Desault,  d’apres  laquelle 
les  lesions  cerebrales  ne  se  traduisent  parades  symptdmes  que 
lorsqu’il  se  produit  une  inflammation  autour  d’elles. 

Ce  qui  est  exact,  e’est  que  bien  souvent  les  troubles  que  provoque 
un  neoplasme  consistent  seulement  en  une  cephalee  a localisation 
vague  un  pen  de  torpeur  intellectuelle,  des  vertiges  et  parfois  un 
pen  de  delire,  ensemble  sur  lequel  on  ne  saurail  fonder  serieusement 
aucun  diagnostic  precis. 


2.  Sem.  medic.,  1893,  p.  191. 
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En  regard  des  cas  a symplomatologie  friisle,  il  fauL  placer  ceux 
dans  lescpiels  les  troubles  sont  si  nombreux  et  varies  qu’on  pourrait 
liesiter  a les  rattacher  a une  lesion  en  foyer  unique;  mais  il  faul 
savoir  que  la  coexistence  de  certains  de  ces  troubles,  et  mieux  encore 
leur  succession,  est  precisement  un  elfet  liabituel  des  tumeurs  et 
depend  de  leur  mode  d’action  complexe  et  de  leur.  accroissement 
progressif. 

On  n’arrive  a rien  de  satisfaisant  lorsqu’on  tente  de  decrire  en 
bloc  les  symptdmes  des  tumeurs  cerebrates  quel  que  soit  leur  siege 
en  suivant,  par  exemple,  avec  Wunderlich,  I’ordre  chronologique  de 
I’apparition  des  divers  troubles.  Balt  et  Krishaber*  ont  reuni  en 
tableau  les  symptomes  releves  dans  deux  cent  soixante-quatorze 
observations,  afin  d’en  fixer  la  frequence  relative,  sans  aboutir  a une 
donnee  directement  applicable  en  clinique.  La  plupart  des  auteurs 
etudient  ces  symptomes  en  les  groupant  suivant  leur  nature. 

A ce  point  de  vue,  les  troubles  provoques  par  les  tumeurs  cere- 
brates peuvent  etre  ranges  sous  les  six  chefs  suivants  : 

1“  Troubles  de  la  motilite,  de  divers  ordres,  souvent  monoplegies, 
ou  hemiplegies,  d’abord  flasques,  puis  avec  contracture;  paralysies 
faciales,  paralysies  des  nerfs  oculo-moteurs;  tres  .frequemment  con- 
vulsions epileptiformes;  rarement  hemichoree  ou  athetose. 

2°  Troubles  de  la  sensibilite,  surtout  cephalee  generalisee  ou 
localisee,  nevralgies  ou  anesthesie  dans  le  domaine  du  trijumeau; 
rarement  hemianesthesie. 

3°  Troubles  sensoriels,  parmi  lesquels  ceux  de  la  vue  ont  une 
importance  preponderante ; ceux  de  I’ouie  sont  plus  rares,  et  plus 
encore  ceux  de  I’odorat  et  du  gout. 

4“  Troubles  intellectuels,  au  nombre  desquels,  outre  I’affaiblisse- 
ment  des  facultes,  le  delire,  on  range  les  vertiges,  les  attaques  apo- 
plectiformes  et  I’aphasie. 

5”  Troubles  visceraux,  dependant  de  Tappareil  digestif,  tels  que 
les  vomissements  et  la  constipation;  troubles  du  cote  de  I’appareil 
circulatoire,  respiratoire  et  urinaire. 

6"  J1  faut  mentionner  en  derniere  ligne,  en  raison  de  leur  rarete 
et  de  leur  apparition  en  tout  cas  tardive,  les  sijmptdmes  locaux 
troubles  de  la  circulation  du  c6te  de  la  face  et  du  crane,  et  apparition 
de  la  tumeur  au  dehors,  a travers  une  perforation  du  cr&ne. 

On  voit,  par  cette  enumeration,  qu’une  etude  complete  des  sym- 
ptCmes  des  tumeurs  cerebrates  devrait  embrasser  pour  ainsi  dire 
toute  la  semeiologie  des  lesions  de  I’encepliale.  Plusieurs  des  sym 
ptdmes  en  question  seront  etudies  dans  des  chapitres  speciaux 


1.  Diet,  encyclop.  des  sciences  m6cl. 


art.  CerreaM,  p.  456. 
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(epilepsic  partielle,  conlracliires,  etc.),  d’autres  onl  ete  mentionn6s 
au  chapiti-c  Iraitant  des  localisations  cerebrates. 

.le  me  bornerai  done  ici,  renongant  volontairement  au  merite  de 
ne  rien  omeltre,  a esqiiisser  qiielques-uns  des  tableaux  cliniques  que 
I’on  observe  le  plus  frequemment,  tableaux  qui  varient  surtout  avec 
la  region  oil  siege  la  tumeur. 


A.  Tumeurs  corticales.  — Au  debut  elles  s’accusent  generale- 
ment  par  de  la  doulcur,  une  cephalee,  tantdt  continue,  tantdt  inter- 
mittente,  et  particulierement  nocturne  lorsqu’il  s’agit  d’une  tumeur 
syphilitique.  La  douleur  peut  etre  plus  ou  moins  generalisee;  souvent 
elle  est  limitee  et  en  rapport  avec  le  siege  du  neoplasme,  circonstance 
dont  on  comprend  I’importance  pour  le  diagnostic  et  le  traitement. 
Cette  douleur  parait  due  a I’irritation  des  meninges.  II  arrive  assez 
souvent,  en  cas  de  cephalalgie  bien  localisee,  qu’une  pression 
exercee  avec  le  doigt  sur  le  point  correspondant  du  cuir  chevelu 

reveille  nettement  cette  douleur. 

Puis,  a un  moment  donne,  quelquefois  m6me  d’emblee,  se  produit 
un  accident  subit,  une  attaque  epileptiforme  ou  apoplectiforme. 
L’epilepsie  symptomalique  et  les  paralysies  partielles  sont  les  signes 
les  plus  importants  des  tumeurs  des  zones  motrices  de  I’ecorce 
cerebrate. 

Les  convulsions  epileptiformes  peuvent  etre  generalisees  et  simu- 
ler  presque  absolument  les  attaques  d’epilepsie  essentielle.  Plus 
souvent,  surtout  au  debut,  elles  sont  partielles,.  n alfectent  qu  une 
moitie  du  corps  et  predominent  meme  sensiblement  dans  I’un  des 
membres  ou  dans  un  cote  de  la  face.  Void  les  principaux  caracteres 
de  I’epilepsie  partielle,  qui  sera  etudiee  ailleurs  en  detail  (t.  IV). 
L’aura  est  habituellement  tres  marquee;  le  cri  manque  et  la  perte 
de  connaissance  fait  souvent  defaut;  les  convulsions  toniques,  puis 
cloniques,  envahissent  les  membres  et  la  face  dans  un  ordre  deter- 
mine; cdles  peuvent  se  gendaliser  et  dans  ce  cas  les  malades 
■ perdent  connaissance.  Les  crises  se  succedent  plus  ou  moms  rapide- 
ment  parfois  il  y a un  veritable  « etat  de  mal  ».  A la  suite  d un  ou  de 
plusieurs  acces,  on  observe  souvent  des  paralysies  qui,  suivantle  siege 
de  la  tumeur,  affectent  la  forme  d’une  monoplegie  crurale,  brachiale 
faciale,  d’une  hemiplegie  ou  d’une  aphasie.  ^ 

incomplete  et  passagere,  tend  a devenir  permanente  a s a^^tuer 
a s’dendre,  soit  progressivement,  soit  en  P^’O^edant  pai  a-  p ^ 
Les  acces  d’epilepsie  motrice  peuvent  dre  remplaces  Pa  ^ 
leurs  equivalents  ; on  considere  comme  tels  ce  que  1 on  ‘]P[  P 

lepsie  sensitive  (aura),  sensorielle  (haducmations)  ou 
(impulsions,  coprolalie,  etc.).  D’autres  fois  il  y a des  acces  apoplec 
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tiformes.  Dans  im  cas  que  j’ai  observe*,  les  accidents  debuterent,  sans 
prodrome,  par  ime  perte  de  connaissance  subite  suivie  d bemiplegie 
Iransitoire  avec  incontinence  des  urines  et  des  matieres;  une  seconde 
et  une  troisieme  attaque  donnerent  lieu  a de  I’aphasie  passagere,  mais 
la  paralysie  des  membres  persista  et  s’accompagna  de  contracture; 
la  quatrieme  emporta  le  malade.  La  tumeur  occupait  le  tiers  supe- 
rieur  de  la  frontale  ascendante  gauche  et  le  pied  de  la  premiere 
frontale. 

D’autres  fois  on  voit  s’iiistaller,  sans  attaque,  une  paresie  qui  va 
lentement  croissant  et  s’etendant,  qui  peut  aussi  presenter  des 
remissions. 

Suivant  le  siege  que  la  tumeur  occupe  dans  la  corticalite,  on 
congoit  qu’elle  puisse  produire  tons  les  troubles  correspondant  aux 
functions  des  circonvolutions  lesees ; on  a signale  diverses  varietes 
d’aphasie,  le  ptosis  cortical  (Landouzy),  la  paralysie  faciale,  etc. 

Les  paralysies  determinees  par  une  tumeur  de  I’ecorce  cerebrate 
occupent  naturellement  le  cote  oppose  du  corps;  d’ordinaire  elles 
sont  flasques  au  debut;  les  reflexes  et  la  contraclilite  electrique 
des  parties  atteintes  sont  conserves. 

Mais  bientot,  pour  peu  que  le  neoplasme  vienne  a interesser,  en 
meme  temps  que  la  substance  grise,  la  substance  blanche  sous- 
jacente,  la  paralysie  prend  le  caractere  spasmodique,  s’accompagne 
d’exageration  des  reflexes,  rarement  de  troubles  trophiques,  et  la 
contracture'  s’etablit  pour  ne  plus  retroceder.  Elle  est  t’indice  de  la 
degenerescence  secondaire  d’une  partie  des  fibres  de  la  couronne 
rayonnante. , 

B.  Tumeurs  centrales.  — Leurs  symptomes  peuvent  etre  deduits 
de  ce  que  Ton  salt  du  role  ptiysiologique  des  diverses  parties.  C’est 
ainsi  que  les  tumeurs  ajteignant  la  partie  anterieure  et  moyenne  de 
la  couronne  rayonnante  dans  une  certaine  etendue,  et  surtout  la 
capsule  interne  dans  ses  deux  tiers  anterieurs,  donneront  lieu  a 
fhemiplegie  vulgaire,  progressive  ou  plus  souvent  a debut  brusque 
marque  par  une  attaque  d’apoplexie.  La  paralysie  motrice  est  suivie  a 
peu  pres  necessairement  de  contracture  secondaire. 

A la  lesion  du  tiers  posterieur  de  la  capsule  interne  correspond, 
comme  on  le  salt,  I’hemianesthesie  cerebrale,  qui  peut  etre  sensitivo- 
sensorielle  et  s’accompagne  quelquefois  d’hemichoree  ou  d’athetose. 
L’hemiathetose  peut  exceptionnellement  exister  seule”  etparait  tenir, 
suivant  Kahler  et  Pick,  a une  lesion  irritative  d’un  point  quelconque 
du  faisceau  pyramidal.  On  ne  salt  pas  exactement  ce  que  la  destruc- 

1.  Darier  {loc.  cil.). 

2.  Combe  {Hev.  mcd.de  la  Suisse  romande,  1892,  n"  10,  p.  G86). 
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lion  cle  la  coucho  oplique  el  du  corps  strie  ajoiitenl  an  tableau.  Les 
tumeurs  circonscriles  de  ces  noyaux  ne  peuvenl  6tre  diagnosliquees. 

D’ailleiirs,  d’une  lagon  generale,  les  tumeurs  cerebrales,  a cause 
m6me  de  leur  mode  d’action,  ne  donnentq>as  lieu  a des  troubles  dont 
la  localisation  soil  aussi  facile  a preciser  que  celles  des  lesions  des- 
tructives d’emblee.  Les  neoplasmes  des  parties  centrales  ne  provo- 
quent  dans  la  regie  aucun  phenomene  douloureux. 

C.  Tumeurs  de  la  base.  — Leur  caracterislique  est  dans  les 
troubles  resultant  des  compressions  nerveuses  et  quelquefois  vascu- 
laires.  Comme  loutes  les  lesions  qui  irritent  les  meninges,  les 
tumeurs  de  la  base  du  cerveau  provoquent  generalement  de  la  dou- 
leur,  line  c6phal6e  plus  ou  moins  intense,  continue  ou  paroxystique, 
quelquefois  a predominance  frontale  ou  occipitale. 

Les  vertiges,  les  vomissements  sont  id  Ires  habiluels;  puis  sur- 
viennent  des  signes  qui  sont  un  indice  certain  de  la  lesion  d’unou  de 
plusieurs  nerfs  crdniens.  L’oculo-moteur  commun  semble  6tre  le 
plus  frequemment  atteint;  on  a alors  les  signes  de  sa  paralysie 
totale  (strabisme  externe,  ptosis,  etc.);  les  deux  nerfs  de  la  troisieme 
paire  etaient  paralyses  dans  le  cas  de  MM.  Blocq  et  Guinon^. 

L’oculo-moteur  externe,  le  pathetique  sont  pris  plus  rarement.  La 
compression  du  trijumeau  ou  de  I’unedeses  branches  se  traduit,  sui- 
vant  son  degre,  par  des  nevralgies  ou  de  Taneslhesie,  souvent  par  de 
I’anesthesie  douloureuse  dans  le  territoire  correspondant.  La  para- 
lysie faciale  n’est  point  rare. 

Les  troubles  visuels  sont  presque  constants  dans  les  tumeurs  de 
la  base  et  meritent  de  fixer  particulieremerit  I’attention;  j’en  par- 
lerai  plus  bas. 

Les  troubles  auditifs,  bruits  subjectifs,  surdite  progressive,  ont 
ete  beaucoup  plus  rarement  rencontres. 

Un  exemple  vraiment  typique  de  la  multiplicite  des  troubles  dus 
a des  compressions  nerveuses  que  Ton  observe  parfois,  est  rapporte 
par  Dinkier-.  Chez  un  homme  de  cinquante-trois  ans,  il  vit  appa- 
raitre  successivement  : de  la  cephalee  occipitale,  de  la  diplopie,  des 
douleurs  nevralgiques  et  des  paresthesies  dans  la  sphere  de  la 
branche  ophtalmique  du  trijumeau,  de  I’exophlalmie  a droite,  de  la 
paralysie  totale  des  troisieme,  quatrieme  et  sixieme  paires  de  ce  c6te, 
de  I’anesthesie  douloureuse  dans  tout  le  territoire  du  trijumeau  a 
droite,  de  la  paralysie  faciale  de  type  peripherique,  de  la  surdite 
progressive,  de  la  nevrite  optique,  des  vomissements,  vertiges,  idees 
de  persecution,  de  la  paralysie  de  la  branche  motrice  du  trijumeau 

1.  P.  Blocq  etc.  Guinon  {Arch,  de  med.  experim.,  l*''janvicr  1891). 

2.  Dinkleu  (Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.y^(^-  I,  Heft  5 u.  6). 
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des  deux  c6les,  dc  I’ancslhesic  douloureuse  de  la  lace  a gauche,  de 
la  devialion  de  la  langue  a droile;  puis  le  malade  succomba  dans  la 
cachexie.  A I’autopsie,  on  Irouva  un  sarcome,  donl  le  point  de  depart 
etait  probablement  au  niveau  du  sinus  caverneux  droit,  qui  avail 
produit  la  degenerescence  de  tons  les  nerfs  craniens  a droite  depuis 
la  deuxieme  jusqu’a  la  douzieme  jiaire,  ainsi  que  de  la  cinquieme 
paire  a gauche. 

La  compression  des  nrteres  donne  lieu,  suivant  les  cas,  a des 
troubles  oculaires,  des  vertiges,  des  lipolhymies,  en  un  a mot  des 
symptomes  d’anemie  de  telle  ou  telle  portion  du  cerveau.  Les  memes 
sympldmes  appartiennent  aux  anevrysmes  des  arteres  de  la  base ; 
dans  quelques  cas,  les  malades  ont  perpu  un  souffle  permanent  avec 
renforcements,  phenomene  des  plus  penibles;  on  a propose  de  pra- 
tiquer  rauscullation  de  la  tete  (Pitres)  qui  ne  donne  des  renseigne- 
ments  que  d’une  fapon  exceptionnelle.  La  compression  de  la  veine 
ophlalmique  ou  des  sinus,  qui  peut  conduire  a la  thrombose,  se  traduit 
])d.rVexop]itabnie  et  parfois  par  la  turgescence  des  veines  frontales 
qui  s’anastomosent  avec  la  veine  ophlalmique. 

J’ai  reserve  jusqu’ici,  pour  ne  pas  scinder  leur  etude,  de  parler 
des  troubles  visuels,  des  troubles  inlellectuels  et  visceraux. 

Les  troubles  oculaires  dans  les  tumeurs  cerebrales  ont  ele  notes 
pour  la  premiere  fois  par  de  Grsefe,  en  1800.  On  discuta  d’abord  leur 
frequence  et  leur  valeur;  mais,  des  recherches  d’Annuske^,  confir- 
mees parlous  les  ophtalmologisles  et  en  parliculier  par  Hirschberg^, 
il  ressort  qu’ils  constituent  des  signes  a la  fois  precoces  et  certains; 
ils  ne  manquent  presque  jamais.  Ces  troubles  sont  de  deux  ordres, 
fonctionnels  et  objectifs. 

Dans  la  regie  la  puissance  visuelleesl  conservee  au  debut.  Mais  on 
note  de  bonne  heure  des  acces  d’eblouissement  passagers,  durant 
une  ou  deux  secondes,  se  repetant  six  ou  huit  fois  par  jour  et  qu’on 
attribue  a une  congestion  de  la  tumeur  avec  anemie  des  centres 
visuels.  Plus  lard  survient  une  diminution  graduelle  de  la  vision 
eloignee  ou  de  Pacuite  visuelle  et  en  meme  temps  du  champ  visuel. 
On  peut  rencontrer  les  diverses  hemianopsies  : I’hemianopsie  binocu- 
laire  homonyme  depend  de  la  destruction  d’un  des  centres  visuels 
corlicaux,  de  Pun  des  tubercules  quadrijnmeaux  ou  d’une  bandelette 
oplique;  Phemianopsie  monoculaire  ou  binoculaire  heteronyme  est 
due  a une  lesion  partielle  d’un  nerf  oplique  ou  du  chiasma;  Phemi- 

1.  V.  Hoessl[.n  (Munch,  mecl.  Wochemchr.,  1890,  n"  49). 

2.  Annuske  (Arch,  fur  Ophlalmologie,  Bd.  XIX,  3*  pai-tie,  p.  165). 

3.  lliRSCiiBERG  (Neurol.  Ceniralbl.,  1891,  n“15). 
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anopsie  binociilaire  temporale  a un  interfit  special  en  cequ’elle  r6pond 
a une  lesion  de  Tangle  posterieur  dii  chiasma  et  Iraduit,  par  conse- 
quent, Tcxislence  d’line  tumenr  de  la  glande  piluitaire.  La  destruction 
d’un  nerf  oplique  a evidemment  pour  consequence  la  cecite  de  Toeil 
correspondant;  elle  pent  apparaitre  brusquement. 

Les  lesions  constateesa  Tophtalmoscope,  tres  habituelles  etd’une 
haute  valeur  diagnostique,  ne  coincident  pas  toujours  au  debut  avec 
des  troubles  perfus  par  le  malade.  Elies  consistent,  selon  de  Graefe, 
en  nevro-retinile  par  etranglement  ou  nevro-retinite  descendante. 
Dans  le  premier  cas  (cedeme  papillaire  par  compression,  Stauungs- 
papille,  shocked  disk),  la  papille  est  en  bouton,  tres  gonfiee  et  blanche ; 
dans  la  nevrite  descendante  elle  est  moins  gonflde  et  rose.  Les  vais- 
seaux  sont  dilates  et  variqueux,  surtout  les  veines;  cesdernieres  sent 
entourees  parfois  de  plaques  hemorrhagiques.  Les  parties  periphe- 
riques  sont  intactes. 

Les  troubles  intellectuels  a lente  evolution  serencontrent,  d’apres 
Ball  et  Krishaber,  dans  la  moitie  environ  des  cas  de  tumeurs  cerd- 
brales.  Ils  consistent  surtout  en  un  affaiblissement  progressif  des 
facultes,  delamemoire  surtout,  en  une  torpeur  qui  pent  aller  jusqu’a 
la  demence.  Quelquefois  on  note  de  Tirritabilite. 

Les  vertiges  sont  souvent  precoces;  Vinsomnie  se  rencontre  quel- 
quefois, plus  souvent  la  somnolence,  surtout  dans  les  pdriodes 
avancdes.  Le  delire  est  ordinairement  rattache  a des  poussdes  de 
meningile  et  s’accompagne  en  effet  souvent  de  fievre. 

Troubles  visceraux  : les  vomissenients,  dont  la  frequence  a peut- 
etre  ete  exageree,  appartiennent  surtout  aux  tumeurs  de  la  base; 
ils  ont  le  caractere  de  spontaneite  et  de  facilite  des  vomissements 
d’origine  bulbaire.  La  constipation  est  habituelle. 

Les  troubles  circulcitoires,  ralentissement  du  pouls,  tachycardie^ 
les  troubles  urinciires  appartiennent  aux  tumeurs  de  la  protubeiance 
et  du  bulbe.  Certains  auteurs  pensent  neanmoins  que  ces  signes 
pourraient,  avec  la  somnolence  et  le  coma  terminal,  dependre,  quel- 
quefois au  moins,  de  la  compression  generaledu  cerveau. 

Marche.  Duree.  Terminaisons. — L’evolution  des  accidents 
dans  les  tumeurs  cerebrates  ne  saurait  etre  ramenee  a des  types 
fixes;  on  ne  peut  en  aucune  fagon  juger  de  1 anciennete  dune 
tumeur  d’apres  le  debut  des  accidents.  Les  neoplasmes  a developpe- 
ment  lent  peuvent  acquerir  un  volume  considerable  sans  provoquer 
aucun  trouble;  puis  subitement  les  attaques  epileptifoimes,  apo 
plectiformes,  Themiplegie  surviennent  et  conduisent  rapidement  a la 
mort  dans  le  coma.  Souvent  il  y a une  premiere  peiiode  dc  sym 
pt6mes  peu  caracteristiques,  marquee  par  de  la  c^phalalgie,  que  ques 
eblouissements,  des  vertiges,  dont  Texplicalion  ne  peut  fitie  onnee 
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qu’au  moment  ou  apparait  une  convulsion,  une  paresie,  ou  un  signe 
de  compression  d’un  nerf  cranien. 

Tous  les  observateurs  ont  ete  frappes  de  ce  fait  que  les  tumeurs 
cerebrales,  qui  sont  des  lesions  a developpement  continu  ou  tout  au 
moins  progressif,  donnent  lieu  a des  accidents  dont  le  debut  est 
souvent  subit,  dont  plusieurs  sont  essentiellement  intermittents  et 
qui  sont  presque  tous  sujets  a des  remissions  simulant  presque  une 
guerison.  On  a fait  une  loi  de  la  reponse  intermittente  du  sysleme 
nerveux  a des  irritations  continues ; on  a admis  Fexistence  de 
p^riodes  lentes  de  charge,  suivies  d’une  decharge  brusque.  Cela  est 
vraisemblable  pour  les  accidents  convulsifs;  mais  il  faut  en  outre 
attribuer  un  r61e  important  aux  troubles  de  la  circulation  arterielle 
et  veineuse  que  determinent  les  tumeurs,  troubles  qui  expliquent 
la  brusquerie  des  accidents  apoplecliformes,  le  developpement  subit 
des  paralysies  qui  s’attenuent  et  se  limitent  ensuite.  Les  cboses  se 
passent  en  realite  comme  dans  les  hemorrhagies  et  les  ramollisse- 
ments  du  sysleme  nerveux  central  quelle  qu’en  soit  la  cause. 

La  duree  de  la  maladie  est  impossible  a prevoir,  elle  depend  de  la 
nature  du  neoplasme,  de  sa  marche  et  de  son  siege.  C’est  d’une  fagon 
tout  a fait  empirique  que  Fon  peut  dire  que  la  survie,  a partir  du 
debut  des  accidents,  est  habituellement  comprise  entre  une  limite  de 
quelques  mois  a deux  ou  trois  ans. 

La  terminaison  des  tumeurs  cerebrales  est  naturellement  fatale 
pour  cellesqui  ne  sont  pas  curables  par  le  traitement  interne,  comme 
les  gommes  syphilitiques,  ou  accessibles  au  traitement  chirurgical. 

La  mort  survient  subitement  dans  un  acces  epileptiforme  ou  dans 
une  attaque  d’apoplexie;  ou  elle  se  produit  dans  le  coma  consecutif 
a une  attaque;  ou  bien  encore  dans  la  demence,  dans  le  collapsus  et 
la  cachexie. 

Le  pronostic,  toujours  serieux,  decoule  de  ce  qui  precede.  Sauf 
le  cas  des  syphilomes,  qui  peuvent  guerir  en  laissant  toutefois  apres 
eux  des  lesions  banales  sclereuses  ou  degeneratives,  les  tumeurs 
cerebrales  ont  ete  considerees  longtemps  comme  incurables.  Les 
hardiesses  de  la  chirurgie  ont  cependant  attenue  sensiblement  ce 
pronostic  pour  celles  dont  le  siege  precis  peut  6tre  reconnu.  Je  dirai 
plus  loin  les  reserves  que  la  nature  de  la  tumeur  impose  a Finter- 
vention;  celle-ci  a donne  des  succes,  au  moins  partiels,  notamment 
en  supprimant  les  douleurs  et  les  convulsions;  la  trepanation  simple 
a quelquefois  suffi,  d’autres  fois  on  a trouve  un  kyste  que  Fon  a pu 
evacuer. 

Diagnostic.  — Sans  parler  des  cas  ou  les  lesions  demeurent 
absolument  latentes,  il  en  est  ou  les  tumeurs  cerebrales  nes’accusent 
que  par  des  symptdmes  vagues,  tels  que  la  cephalee,  Faffaiblissement 
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des  faculles,  des  verliges  el  eblouissenients,  lesquels  ne  pennetlenl 
pas  un  diagnoslic  lorniel. 

Quand  il  y a im  ou  pliisieurs  sympldmes  precis  el  en  rapport 
uvcc  line  localisation  connue  de  la  lesion  dans  I’encephale,  c’esl  la 
nature  de  celte  lesion  qu’il  s’agit  de  determiner.  Est-on  en  presence 
d’attaques  epileptilormes,  on  les  dislinguera  de  cedes  de  I’epilepsie 
IVanclie  par  leur  debut  a un  age  plus  avance,  par  leur  caractere 
souvent  partiel,par  la  cephalee  et  ralTaiblissement  d’un  cote  du  corps 
qui  existent  enlre  les  acces.  On  devra  se  souvenir  que,  parmi  les 
lesions  corticales,  ce  sont  surtout  les  compressions  qui  provoquent 
I’epilepsie  symptomatique. 

Les  hemiplegies,  les  monoplegies,  I’apliasie  peuvent  se  deve- 
lopper  lentement,  progressivement,  lorsqu’il  s’agit  d’une  tumeur,  et 
par  la  etre  assez  caracteristiques;  mais  souvent  aussi  elles  sur- 
viennent  brusquement  et,  pour  les  distinguer  de  cedes  du  ramoUisse- 
ment  par  thrombose  ou  embolie,  il  faudra  tenir  compte  de  I’age 
du  malade,  de  I’etat  des  arteres  et  du  coeur,  des  symptbmes  conco- 
mitants surtout.  Il  en  est  de  meme  de  dhemiplegie  par  hemorrhagie 
cer^brale,  qui  s’observe  ordinairement  chez  le  vieidard,  est  complete 
d’emblee,  a un  debut  franc,  une  marche  regressive  et  ne  s’accom- 
pagne  d’aucun  des  symplumes  que  je  vais  dire. 

Parmi  ces  symptomes  associes,  tres  precieux  sinon  revelateurs, 
il  faut  compter  la  cephalee  lixe,  tenace,  surtout  si  ede  est  bien  loca- 
lisee;  les  signes  de  compression  des  nerfs  craniens  sur  lesquels 
j’ai  insiste;  I’amblyopie  et  I’amaurose  avec  les  lesions  ophtal- 
moscopiques  de  la  nevrite  par  etranglement.  Une  moindre  valeur 
sera  attribuee  aux  vertiges,  aux  vomissements  et  aux  troubles  intel- 
lectuels. 

Les  m^ningites  de  la  base,  les  plaques  de  meningite  de  la  con- 
vexite,  donnent  souvent  lieu  a des  syndromes  analogues  a ceux  des 
tumeurs  et  le  diagnostic  reste  hesitant,  quoique,  la  compression 
etant  moindre  en  pared  cas,  il  y ait  parfois  des  nuances  qui  per- 
mettent  de  se  faire  une  opinion  exacte  ^ la  notion  de  cause,  quand  il 
y en  a une,  intervient  aussi  dans  cede  difficile  question.  On  recher- 
chera  par  exemple  avec  le  plus  grand  soin,  par  I’interrogatoire  et  par 
I’examen  direct,  toute  trace  de  traumatisme,  d’enfoncementdu  crane, 
de  penetration  d’un  corps  etranger,  d’osteite,  ainsi  que  toute  tumeur 

du  crane  ou  des  cavites  de  la  face. 

Gertaines  maladies  a lesions  diffuses  peuvent  preter  a confusion 
avec  les  signes  d’une  tumeur  au  debut.  Il  en  est  ainsi  de  \a.  pat  alysie 
gen&rale,  car  on  observe  aussi  dans  les  tumeurs  de  la  cephalee,  de 
i’affaiblissement  intedectuel,  quelquefois  de  I’embarras  de  la  parole 
et  des  tremblements;  mais  les  accidents  convulsifs  et  les  paraplegies 
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partielles  appartiennent  de  preference  aux  neoplasmes,  qui  en 
revanche  ne  provoquent  pas  d’idees  delirantes  speciales. 

La  dirnculte  pent  etre  parfois  serieuse  en  presence  d’une  hemor- 
rhagie  m&ning6e,  et  de  fait  Thematome  de  la  dure-mere  agit  par 
compression  comme  une  tumeur;  I’ictus  apopleclique  a ete  precede 
de  vertiges,  de  ceplialee,  d’affaiblissement  intellectuel,  et  s’accom- 
pagne  de  phenomenes  convulsifs.  On  se  fondera  sur  I’age  avance  des 
malades,  I’alcoolisme  avere,  ou  I’existence  de  I’alienation  inentale, 
sur  I’absence  de  troubles  indiquant  une  compression  des  nerfs 
craniens. 

Quant  aux  abces  du  cerveau,  leur  symptomatologie  est  si  voisine  de 
celle  des  lumeurs  que  la  description  des  deux  affections  a souvent  ete 
reunie.  La  marche  plus  rapide,  la  lievre,  plus  encore  les  circon- 
stances  6tiologiques  dans  lesquelles  peuvent  se  developper  des  abces, 
sont  parfois  suffisantes  pour  faire  reconnaitre  la  nature  de  la  lesion. 

J’ai  trop  insiste  sur  la  difference  des  signes  suivant  le  siege  du 
neoplasme  pour  y revenir  ici.  On  trouvera  a propos  des  tumeurs  du 
cervelet  et  du  bulbe  tout  ce  qui  est  special  a leur  localisation  dans 
ces  parties  de  I’encephaie. 

Le  diagnostic  de  la  nature  de  la  tumeur  peut  avoir  la  plus  grande 
importance  au  point  de  vue  du  pronostic  et  du  traitement.  II  se  fait 
surtout  par  I’examen  general  du  malade.  La  presence  d’une  tumeur 
cancereuse  ou  sarcomateuse,  d’une  hydatide  en  un  autre  point  du 
corps,  peut  6tre  d’un  precieux  secours.  Les  signes  generaux  ou 
locaux  de  tuberculose,  surtout  dans  I’enfance  ou  I’adolescence,  ages 
oil  Ton  observe  les  gros  tubercules  du  cerveau,  seront  pris  en  consi- 
deration serieuse.  L’existence  d’une  infection  syphilitique  anterieure, 
le  caractere  vesperal  et  nocturne  de  la  cephalee  devront  conduire 
presque  en  tout  cas  a tenter  I’epreuve  du  traitement;  e’est  une  chance 
de  salut  que  I’on  donne  au  malade.  On  n’oubliera  pas  que  la  syphilis 
hereditaire  peut  6tre  en  jeu.  Enfin  on  pourra  6tre  conduit  a soup- 
Conner  un  anevrysme  d’apres  le  siege  qu’indiquent  les  symptomes, 
I’etat  des  arteres  accessibles  a I’examen,  et  quelquefois  le  caractere 
« martelant  » de  la  cephalalgie. 

Un  dernier  point  a envisager,  e’est  celui  de  la  coincidence  possible 
d’une  affection  differenle  avec  une  tumeur  cerebrate.  Je  fais  allusion 
surtout  kVhysterie,  qui, ici  comme  dans  tant  d’autres  affections  ner- 
veuses,  peut  venir  surajouter  ses  manifestations  (hemianesthesie, 
crises  hysteriques,  r^recissement  du  champ  visuel)  a celles  de  la 
rnaladie  principale  et  qu’il  sera  tres  important  de  depister. 

Traitement.—  En  presence  d’une  tumeur  cerebrale,  I’hypothese 
la  plus  favorable  pour  le  malade  est  qu’elle  soit  de  nature  syphili- 
tique; toutes  les  fois  que  cette  hypothese  n’est  pas  absolument 
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exclue  (el  elle  ne  doit  I’eti-e  que  bien  rarernent),  on  donnera  la  medi- 
cation specifique,  sous  forme  de  frictions  mercurielles  (5  a 
8 grammes  par  jour)  el  d’iodure  de  potassium  a I’inlerieur  (4  a 
10  grammes). 

Cette  medication  a-t-elle  echoue,  ou  m6me  loujours  en  cas  d’ur- 
gence,  on  devra  sedemander  si  rinlerventionchirurgicaleest  possible 
avec  quelques  chances  de  succes.  II  faut  pour  cela  que  le  siege  exact 
du  neoplasme  puisse  6tre  determine,  et  que  ce  siege  soil  accessible. 
Depiiis  les  trois  premieres  trepanations  d’Horsley,  en  Angleterre,  et 
celle  de  M.  Pean,  qui  le  premier  en  France,  sur  un  malade  de 
MM.  Ballet  et  Gelineau^  pratiqua  I’ablation  d’une  tumeur  intra-cra- 
nienne  sans  indication  exterieure  du  siege  fournie  par  une  plaie  ou 
une  cicatrice,  le  nombre  des  patients  qui  ont  ete  soulages  par  Pope- 
ration  de  leurs  douleurs,  de  leurs  crampes  ou  convulsions,  est  vrai- 
ment  encourageant.  L’extirpation  d’une  tumeur  a ete  rarernent  pos- 
sible; la  ponction  et  Pevacuation  d’un  kyste,  quelquefois  la  simple 
trepanation  ont  suffi.  L’etat  du  malade  est  en  tout  cas  rarernent 
aggrave  du  fait  de  Pintervenlion.  Certains  auteurs  ne  voient  par 
consequent  aucune  conlre-indication  dans  la  nature  du  neoplasme; 
si  Pon  etait  convaincu  qu’il  s’agit  de  cancer  ou  de  tubercule,  ces 
derniers  etant  presque  toujours  multiples,  il  faudrait  s’abstenir,  selon 
d’autres. 

Enfm,  si  Pon  en  est  reduit  an  traitement  palliatif,  les  injections  de 
morphine,  le  chloral,  le  hromure  de  potassium  servironta  combattre 
les  douleurs  ; les  broraures  ont  reussi  parfois  a attenuer  et  a espacer 
les  crises  d’epilepsie  symptomatique. 

J.  Darier. 
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Historique.  — Nicolas  Massa  parait  avoir  ete  le  premier  a parler 
d’accidents  nerveux  imputables  a la  syphilis.  Paracelse,  Ulrich  de 
Hutten,  Thierry  de  Hery,  Sauvages  accusent  aussi  la  verole  d’affecter 
le  systeme  nerveux.  Ambroise  Pare  en  savait  deja  long  sur  les  conse- 
quences de  cette  localisation. 

Mais  ce  n’est  que  dans  notre  siecle,  a la  suite  des  tra\aux  de 


1.  Pean  {Acad,  de  med.,  19  fevrier  1889). 
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l.aUeniand,  de  Riconl,  et  siirtout  dii  mouvement  scientifique  siiscile 
par  les  recherclies  dcLagneau,  Gros  etLancereanx,  Zambaco,  Virchow, 
Steenberg.  par  les  memoires  de  Tarnowsky,  Heubner,  etc.,  que  la 
verite  se  Pit  jour  pen  a pen  siir  la  nature  et  les  consequences  des 
alterations  sypliilitiques  de  I’encepbale. 

Le  beau  livre  de  M.  Fournier ‘ contient  un  expose  magistral  de  la 
question  et  je  me  suis  attache,  dans  cet  article,  a le  suivre  de  pres.  II 
rant  citer  encore,  comme  renfermant  la  substance  de  la  doctrine 
moderne  sur  le  meme  sujet,  les  ouvrages  de  Rumpf%  de  Ziemssen^, 
de  Mauriac*  et  de  Gajkiewicz^. 

Etiologie.  — Parmi  les  manifestations  viscerates  de  la  syphilis, 
les  lesions  cerebrales  occupent  de  beaucoup  le  premier  rang  comme 
frequence  et  comme  gravite. 

II  n’est  pas  facile  d’exprimer  cette  frequence  par  des  chilfres;  on 
pent  toutefois  rappeler  que  dans  la  statistique  de  M.  Fournier®,  portant 
sur  3429  cas  de  syphilis  tertiaire  quelconque  (peau,  muqueuses,  os, 
visceres,  etc.),  I’encephale  a ete  touche  531  fois.  M.  Mauriac  estime 
que,  parmi  les  syphilis  qui  tournent  mal,  la  moitie  environ  presentent 
des  determinations  sur  le  cerveau  et  ses  meninges. 

L’echeance  des  accidents  cerebraux  est  des  plus  variables;  ils 
peuvent  se  developper  a tout  age  de  la  syphilis.  11s  sont  communs  de 
la  troisieme  a la  dix-huitieme  annee  et  surtout  avant  la  dixieme. 
Les  auteurs  modernes  ont  montre  que  la  syphilis  cerebrate  est  souvenl 
plus  precoce  qu’on  ne  I’avait  cru  jusqu’alors.  D’apres  le  regrette  Gau- 
dichier^,  son  maximum  de  frequence  tombe  sur  la  quatrieme  annee; 
la  grande  majorite  des  cas  s’observent  avant  la  quinzieme  annee, 
ils  sont  plus  rares  apres.  Pourtant  on  en  trouve  ou  les  accidents  se 
sont  developpes  vingt  ou  vingt-cinq  ans,  et  meme,  dans  un  cas, 
trente-sept  ans  apres  le  chancre.  On  a observe  inversement  des  mani- 
festations cerebrales  dans  le'courant  de  la  seconde  ou  de  la  premiere 
annee,  et  meme  a partir  du  septieme,  du  sixieme  et  du  cinquieme 
niois.  Ges  cas  sont  plus  rares  que  ceux  de  syphilis  medullaire  precoce. 
J’ai  fait  personnellement  I’autopsie  d’un  homme  mort  de  syphilis 
cerebrate  au  buitieme  mois  apres  le  chancre,  et  presentant  une  me- 
uingite  sclerense  de  la  base  et  une  arterite  des  plus  prononcees®. 
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II  semble  ii  priori  que  les  syphilis  do.  I'ormes  inaligiicis,  olVranl 
(les  le  debut  des  manireslalions  serieuses  de  tout  ordre,  doiveiil  iiite- 
I'esser  les  ceiilres  nerveux  plus  souvenl  que  les  aulres.  Les  fails 
iiioiitrent  le  conlraire;  on  a ineme  avarice  ({uc  les  sujets  ayanteu  des 
symplAmes  secondaires  legers  elaient  plus  exposes  aux  accidents  du 
cote  du  systeme  iierveux  (Broadbent).  Sans  aller  ,jus((uc-la,  on  pent 
dii’e  que  ces  accidents  s’observent  bien  plus  souvent  au  cours  de 
syphilis  d’apparence  benigne  au  debut.  Certains  fails,  montrant  par 
exeinple  qu’une  infection  puisee  a la  m6me  source  avail,  chez 
plusieurs  sujets,  abouti  a des  accidents  nerveux  graves,  ont  fait 
einetlre  Thypothese  que  le  virus  pouvait  avoir  dans  certains  cas  une 


malignite  speciale  a I’egard  du  systeme  nerveux. 

D’ailleurs,  il  faut  reconnaitre  d’une  fagon  generale  que  le  principe 
virulent  dela  syphilis,  s’il  constitueun  poison  de  tout  I’etre,  constitue 
principaleinentun  veritable  poison  du  systeme  nerveuxL 

Ce  qui  est  certain,  c’est  que  diverses  conditions  appellent  la 
syphilis  sur  le  cerveau.  En  premiere  ligne  vient  la  nevropathie  here- 
ditaire,  autrement  dit  le  nervosisme.  D’autres  causes  localisatrices 
sont  loin  d’etre  indispensables;  cependant  il  est  a la  fois  conforme 
aux  lois  generales  de  la  pathologie  et  aux  donnees  de  1 observation 
([ue  le  surmenage  cerebral,  les  travaux  exageres,  les  veilles,  les 
emotions,  chagrins  et  preoccupations,  quels  qu’ils  soient,  mettent 
I’organe  surmene  en  etat  de  moindre  resistance.  Cela  implique  la 
frequence  i-elative  de  la  syphilis  cerebrale  dans  cerluines professions, 
chez  les  artistes,  les  ecrivains,  les  medecins,  etc.  L’alcoolisme  parait 
agir  dans  le  meme  sens,  ainsi  que,  peut-etre,  les  traumatismes  du 
crane.  Tarnowsky”  a cherche  a se  rendre  compte  du  rapport  nume- 
rique  d’intervention  de  ces  causes  predisposantes ; il  a trouve  dans 
43  pour  100  des  cas  Talcoolisme  chronirpue,  dans^29  pour  100  la  neu- 
rasthenic dont  18  avec  heredite  nerveuse,  dans  5 pour  100  des  trau- 
matismes craniens;  enfin  dans  23  pour  100  aucurie  de  ces  circon- 
stances  n’existait  et  ce  sont  ceux  qui  ont  eu  Tissue  la  plus  favoiable. 
Le  sexe  masculin  est  beaucoup  plus  souvent  atteint,  ce  qu  expliquenl 
en  partie  les  conditions  precedentes.  L’action  de  ces  memes  causes 
est  L moins  aussi  evidente  sur  Tapparition  des  rechutes  ^ 
L’insuf/isance  du  traitement  est  encore  une. cause  sur  laquelle  to 
le  monde  est  d’accord;  son  influence  a ete  ^ 

lumiere  par  la  statistique  de  M.  Fournier  dans  laquelle,  s 
de  syphilis  a antecedents  therapeutiques  connus,  il  leleve  q 


1.  A.  Fournier,  rrailement  de  la  syphilis, 

% Tarnowsky  {Arch.  f.  Dermal,  u.  i^yph.,  Vi  ’ 

3.  A.  Fournier,  Traitement  de  la  sijpliihs,  loao,  p- 
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cinq  malades  !?culenient  avaienl  fait  iin  trailernent  serieux,  contre 
95  n’ayant  subi  qu’un  traitement  hisiiffisaiU,  trop  court,  derisoire 
ou  mil. 

Les  sy pUil ill q lies  Mrdditaires  sont  loin  d’etre  a I’abri  des  lesions 
cerebrales  et  celles-ci  peuvent  se  manifester  des  les  premiers  mois  de 
la  vie,  jusqn’a  Page  adiilte  et  pent-6tre  an  delii.  La  demonstration  de 
ce  fait,  due  a M.  Fournier^,  a permis,  dans  des  cas  anjonrd’hui  nom- 
breux,  de  reconnaitre  la  nature  veritable  d’accidents  cerebraux 
souvent  graves  et  d’en  obtenir  la  guerison.  On  doit  se  rappeler  que 
I’encepalopathie  specifique,  quel  que  soit  Page  du  malade,  pent  con- 
stituer  le  premier  accident  d’une  syphilis  hereditaire. 

Anatomie  pathologique.  — Les  lesions  sypliilitiques  de 
Pencephale  et  des  meninges  peuvent  resulter  de  la  propagation  d’une 
alteration  de  meme  nature  ayant  frappe  primitivement  les  os  du 
crane;  c’est  \di syphilis  cerebrale  indirecte^^,  la  seule  connue  autrefois 
En  pareil  cas  il  s’agit  tantot  d’une  exostose  interne  qui  comprime  les 
parties  sous-jacentes,  tantot  et  plus  souvent  d’une  osteite  syphilitique 
des  parietaux,  du  frontal  ou  encore  de  I’ethmoide  (osteite  naso-cra- 
nienne3)qui  perfore  le  crane,  produit  de  la  pachymeningite  gommeuse. 
de  la  symphyse  des  meninges,  de  la  compression  de  Pencephale  ou  des 
nerfs  craniens.  Wegner,  Waldeyer,  Kohner  et  Parrot  ont  cite  de  ces 
periostites  internes  chez  de  tout  jeunes  enfants  syphilitiques.  Le 
ramollissement  et  la  sclerose  des  parties  du  cerveau  contigues  aux 
lesions  osseuses  sont  souvent  sous  la  dependance  de  lesions  des 
vaisseaux  de  la  pie-mere;  mais,  en  raison  de  la  communication  fre- 
quente  du  foyer  d’osteite  avec  Pexterieur,  il  peut  se  faire  des  infections 
secondaires  par  microbes  pyogenes  et  Pon  a observe  des  meningites 
suppurees  ou  des  abces  cerebraux  comme  consequences  de  ces  alte- 
rations specifiques  du  crane. 

Bien  plus  souvent  on  a atfaire  a la  syphilis  certbrale  directs- 
celle-ci  iiUeresseprimilivement  les  arteies,  les  meninges  ou  I'encd- 
phale  et  tres  frequemment  ces  differentes  parties  a la  fois*. 

Rareraent  generalisees,  les  lesions  sont  d’ordinaire  partielles 
distribuees  en  foyers ; mais  ces  derniers  sont  habituellement  mul- 
tiples et  dissemines. 

Les  observations  recentes  tendent  a montrer  la  coincidence  fre- 
quente  des  lesions  medullaires  avec  celles  de  la  syphilis  cerebrale- 
a syphilis  cmbro-spinale  est  certainement  des  plus  communes; 

1.  A.  Fournier,  Syphilis  heredilaire  tardive,  i88G. 

2.  Lavercne  (France  medicate,  1885). 

3.  Fournier  (Annates  des  maladies  de  Voreille  et  du  lan/mr) 
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c’esl  pour  on  I'acililer  I’eUido  (pie  I’oii  sciiide  sa  descrii)lion  en  deux 
chapitres  speciaux. 

Lc  processus  anatomique  de  la  syplulis  cerebrale  nc  differe  pas 
esseuliellement  de  ce  qu’il  estdans  les  aulres  visceres.  II  corisiste  en 
line  infdtralion  embryonnaire  qui  occupe  la  parol  des  vaisseaux,  la 
trame  des  meninges  on  la  substance  cerebrale,  que  son  evolution 
ulterieure  conduit  a se  transformer  en  matiere  gommeuse,  lorsqu’d 
y a necrobiose  des  elements  infiltres,  ou  en  tissu  de  sderosc,  lorsqu’il 
y a organisation  fibrense  aux  depens  de  ces  m6mes  elements. 

A ces  Usions  specifiques  primitives  se  joignent  toujours  des 
lesions  communes,  deuteropathiques,  qui  sont  de  nature  degenerative 
ou  inflammatoire  et  n’ont  plus  rien  de  syplnlitique  dans  leur  essence. 

M Fournier  a principalement  insiste  sur  cette  distinction  capitale. 
Ces  lesions  secondaires  dependent,  en  toute  premiere  ligne  des  alte- 
rations vasculaires ; plus  on  etudie  la  syphilis  tertiaire,  ce  le  du  cer- 
veau  en  particulier,  plus  on  est  frappe  du  role  preponderan  que 
ioue  I’arterite  dans  le  processus  morbide.  L arterite  precede  et  deter- 
mine la  localisation  de  la  neoplasie  specifique  et  en  regie  1 evolution 
ulterieure;  meme  quand  elle  existe  seule,  elle  produit,  en  entravan 
I’anport  du  sang,  Fischemie  et  Fanemie  dans  certains  territoires  nei 
veux  qui  subissent  des  loss  la  necrobiose  et  le  raraollissement.  Ces 
lesions  deuteropathiques,  (Schappant  a I'action  du  traiteinent,  causent 
des  desordres  irremediables  et  c’est  par  elles  que  I on  meurt  dans  la 
Lhilis  cerebrale.  Mais  elles  sont  si  intimement  bees  aux  lesions 
nrLitives  elles  s’associent  et  s’entremelent  si  bien  avec  ces  der- 
Lieres,  qu’on  ne  saurait  les  decrire  a part;  je  les  signalerai  done 

a ete  eludide  dans  u„  volume  precedent  de 
oi-  cinn  role  dans  la  sypliilis  cerebrale  nous  oblige  a leve 
: To  in  s nr  uc-maux  de  sa  description.  Signalee  d-abord 
Z'^ZZ  Cbovrsteenberg,  Lancere^ix  et  Gros,  elle  a ete 
Pii\  nar  un  £?rand  nombre  d’auteurs,  tels  que  Wilks, 

y, — 

rnotForfer\fRl7 a-nlent  encore  son  importance  dans  la 

syphilis  cerebrale.  p„„terite  mentionnee  dans  62  cas  sur 

Heubner  avait  trouve  1 arte  ice 

164  autopsies ; elle  existait  iso  leurs  fines 

bien  probable  que  les  lesions  es  . tgutes  les  alterations 


1 . Tome  11,  p-  381. 
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lies  vaisseaiix  de  moyen  calibre,  qui  doit  surtout  nous  occupei.  Elle 
constilue,  qu’elle  soil  isolee  ou  associee,  la  lesion  la  plus  fr^quente 
parmi  cedes  que  la  syphilis  provoque  dans  I’encepliale. 

Parmi  les  arleres  de  la  base,  la  carolide  interne  et  ses  branches, 
en  toute  i)rcinierc  ligne  la  sylvienne,  sontle  plus  souvent  Irappees.  Le 
tronc  basilaire,  avec  !es  vertebrales  qui  y arrivent  et  les  cerebrales 
posterieures  qui  en  partent,  constitiie  un  second  siege  d election 
de  I’arterite.  Les  lesions  sonl  babituellement  symetriques.  Tout 
I’hexagone  de  Willis  peut  etre  atteint  de  meme  qiie  les  branches  qui 
s’en  detachent ; inais  il  est  remarquable  que,  dans  la  regie,  les  arteres 
alterees  le  sont  surtout  dans  les  quelques  premiers  centimetres  de 
leur  trajet.  L’arterite  est  plus  rare  au  niveau  des  branches  terminales 
corticales. 

Les  arteres  malades  sont  deformees,  irregulieres,  couvertes  de 
laches  blanches  ou  jaunatres,  opaques,  formant  des  nodules  parie- 
taux  lenticulaires,  ou,  plus  souvent,  occupant  toute  la  circonlerence 
du  vaisseau.  La  paroi  etant  epaissie,  I’artere  est  plus  dure  au  toucher, 
mais  elle  est  aussi  plus  friable.  Son  calibre  est  retreci  par  I’epaissis- 
sement  concenlrique  et  quelquefois  par  des  vegetations  de  sa  tunique 
interne ; le  retrecissement  peut  atteindre  un  tel  degre,  que  la  lumiere 
devient  filiforme  ou  capillaire.  Une  thrombose  vient  parfois  achever 
I’obliteration  de  Partere,  qui  est  alors  transforrnee  en  un  cordon 
plein  et  rigideL 

Dans  d’autres  cas,  la  paroi  artcrielle  alleree,  offrant  une  moindre 
resistance  a la  pression  sanguine,  se  laisse  dilater  en  anevrysmes, 
quelquefois  fusiformes,  plus  souvent  parietaux,  du  volume  d’un  pois  ■ 
a celui  d’une  amande.  Ges  anevrysmes  syphilitiques^  peuvent  persister 
un  certain  temps,  et  probablement  guerir  par  obliteration  de  Partere  ; 
souvent  ils  se  rompent  et  donnent  lieu  a un  epanchement  de  sang 
dans  la  cavite  sous-arachnoidienne,  epanchement  qui  met  un  cer- 
tain temps  a se  constituer,  par  suite  de  Petroitesse  habituelle  de  Pori- 
fice  de  communication  du  sac  avec  Partere. 

On  a discute  sur  le  siege  initial  des  lesions  histologiques  dans  la 
syphilis  arterielle.  Pour  Heubner  le  fait  fondamental  consiste  dans 
la  proliferation  des  elements  de  Pendartere,  amenant  la  production 
de  neoplasmes  nodulaires  qui  n’ont  aucune  tendance  a subir  la 
degenerescence  atheromateuse.  11  s’agirait  done  d’une  endarteidte 
speckle.  Baumgarten  et  M.  Lancereaux  assignent  au  contraire  le  pre- 
mier rang  a la  periarterite  caracterisee  par  Pinfiltration  dans  Padven- 

1.  Par  example  le  cas  de  Joffroy  et  Letienne  (Arch,  cle  mid.  experim.  1891 

n°  3).  j-  > , 

2.  Lancereaux,  Traile  d'anal.  palliol.  — Verdie  (These  de  Paris  1884). 

Spillmann  (Ann.  de  dermal,  el  de  sypli.,  nov.  1886).  ' 
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lice,  d’eleiiiciils  embryonnaii'es  qui  se  groiii)eiil  eii  ainas ; ces  der- 
niecs  peuveiil  degenerer  au  centre  et  s’entoarer  de  cellules  geaiites 
(arlerile  gommeiise),  ou  donner  lieu  a un  lissu  de  sclerose  (arlerile 
sclereuse).  lUiinpr  a insiste  plus  recemment  sur  le  rdle  de  I’alteration 
syphilitique  des  vasa  vasoruiu  et  considere  les  lesions  de  I’artere 
principalc  comuie  line  consequence  de  cede  de  ses  vaisseaux  nour- 
riciers  E 

En  somme,  I’arterite  syphilitique,  pas  plus  que  les  autres  arte- 
rites infectieuses,  n’attaque  exclusivenient  telle  ou  telle  tuuique  du 
vaisseaii.  On  pent  dire  seulement  que  son  processus  est  plutdt 
subaigu,  que  repaississement  des  parois  est  plus  considerable  et  la 
tendance  a la  degenerescence  graisseuse  et  calcaire  moindre  que 
dans  la  plupart  des  inflammations  vasculaires  d’autre  cause. 

Le  danger  de  Tarterite  syphilitique  consiste  dans  les  lesions 
d’ordre  banal  qui  en  sont  la  consequence.  L’hemorrhagie  est  excep- 
tionnelle.  Mais  le  retrecissement  du  calibre  amene  I’ischemie,  puis  la 
necrobiose  et  le  ramollissement  du  territoire  auquel  se  rend  I’artere. 

L’obliteration  de  grosses  branches,  comme  la  sylvienne  par 
exemple,  pent  causer  la  mort  par  ramollissement  etendu.  Les 
branches  corticales  out  des  anastomoses,  peu  nombreuses  il  est 
vrai;  I’anemie  locale  dependant  de  leur  obstruction  pent  done  n’etre 
que  passagere.  Les  lesions  des  petites  branches  centrales  du  cerveau 
sont  particulierement  importantes.  Ce  sont  des  arteres  terminates  ; 
celles  qui  partent  de  la  sylvienne  et  de  la  cerebrate  anterieure  pres 
de  leur  origine  (et  e’est  la  precisement  un  siege  d’election  de  I’arte- 
rite)  se  rendent,  par  I’espace  perfore  anterieur,  au  noyau  caude,  au 
noyau  lenticulaire  et  a toute  la  capsule  interne.  On  comprend  que 
I’hemiplegie  soit  le  resultat  habituel  de  I’arterite  ainsi  localisee. 
L’arterite  du  tronc  basilaire  et  de  la  cerebrate  posterieure  s’accom- 
pagne  souvent  de  I’obliteration  des  branches  centrales  qui  en  partent 
{rami  ad  pofitem),  et  par  suite  de  la  production  de  foyers  de  ramol- 
lissement protuberantiels  et  bulbaires  dont  nous  verrons  plus  loin 
les  consequences  cliniques. 

Le  retrecissement  et  I’obliteration  des  arteres  ceiebrales  peuvenl 
aussi  etre  I’effet  de  lesions  exterieures  a la  paroi  des  vaisseaux, 
lesions  agissant  par  compression.  Telles  sont  les  gommes,les  menin- 
gites  sclereuses  et  gommeuses;  on  a remarque  depuis  longtemps 


i Dans  un  Ires  beau  cas  qu’il  ni’a  et6  donue  d’dtudier  dans  le  service  de 
M Fournier  on  voyait  sur  les  coupes  transversales  do  certaines  arteres  les  cellu  s 
plates  sous-endothLales  prolilerecs  former  une  couche  d’une 
obliterer  presque  totale.nent  la  lumiere;  mais  en  d autres  points  ° 
une  periarterite  tres  accenti.ee  et  une  inflammation  pgnant  de 
lunique  moyeniie  dans  laquellc  pdnetraient  de  nombreux  vaisseaux  noofor.nds  ( 

These  de  Baudouin,  1889,  p.  116). 
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qiie  les  infiltrals  sypliililiqucs  tics  nieniugcs  onl  uiie  leiidaiice  ii  fuser 
eii  trainees  le  long  des  vaisseaux,  en  formant  aulour  d eux  des  zones 
concentriqnes.  Qnel  que  soil  le  mecanisnie  tie  1 obslrnction,  ses  con- 
stV|uences  sont  les  memes. 

ba  compression  prodnite  par  une  gomme  pent  anssi,  excej)tion- 
ncllernenl  il  esl  vrai,  interesser  un  sinus  vcineiix  (Virchow)  on  quel- 
ques  grosses  veines  cerebrales  (Fournier  el  Brouardel),  el  determiner 
ainsi  un  ramollissement  rouge  ou  de  I’liydrocephalie. 

Apres  les  lesions  vasculaires  viennenl  par  ordre  tie  frequence  el 
d’importauce  les  Usions  meningees  K Elies  inleressenl  avec  une  fre- 
quence variable  les  divei'ses  membranes  cerebrales;  c’est  ainsi  qu’on 
observe  tie  la  pachymeningite,  soil  exlerne,  generalemenl  en  rapport 
avec  des  lesions  osseuses,  soil  interne  et  liee  a tie  I’arachnitis  et  a tie 
la  pie-merite.  La  sereuse  est  rarement  prise  isolement.  Le  siege  le 
plus  ordinaire  ties  alterations  est  dans  la  pie-mere;  plus  souvent  en- 
core les  meninges  sont  afl'ectees  simultanement  et  s’accolent  alors 
entre  elles  d’une  maniere  inlime.  L’irradiation  des  lesions  de  Tune  a 
I’autre  des  membranes  est  un  fait  si  constant  qu’on  I’a  tlonne  comme 
caracteristique  de  la  syphilis  (L.  Meyer);  il  n’est  pas  rare  que  I’adhe- 
rence  s’etende  meme  au  cerveau  el  qu’on  ait  une  veritable  symphyse 
meningo-cerebrale ; nous  en  reparlerons  apropos  ties  encephalites 
sclereuses. 

Ces  lesions  ineningees  ont  pour  caractere  d’etre  habituellement 
partielles,  mais  occupent  assez  souvent  ties  foyers  multiples  ; leur 
siege  d’election  est  a la  base  du  cerveau  et  particulierement  dans  les 
regions  centrales  tie  la  base,  dans  I’espace  interpedonculaire  et 
dans  le  voisinage  du  chiasma,  ainsi  que  dans  la  scissure  de  Sylvius. 
On  doit  relever  aussi  la  frequence  relative  ties  plaques  de  meningite 
au  niveau  ties  circonvolutions  motrices. 

Anatomiquement  les  lesions  consistent  en  une  infiltration  em- 
bryonnaire,  gommeuse  ou  sclereuse  ; ce  sont  la  ties  etapes  d’un  mfime 
processus,  mais  on  pent  les  decrire  comme  des  formes. 

Dans  le  premier  cas,  meningite  sijphilitigue  embrijonnaire.  les 
membranes  sont  epaissies  et  congeslionnees,  recouvertes  par  un 
tissu  de  granulations  ou  de  bourgeons  charnus  riche  en  vaisseaux 
dans  lequel  se  produisent  de  petiles  liemorrhagies. 

La  forme  gommeuse  est  rarement  pure,  mais  ordinairement  asso- 
ciee  a de  la  sclerose.  Le  tissu  gommeux,  ressemblant  a du  pus 
concrete  et  caseeux,  est  dispose  sous  forme  tle  nappes  ou  inlilirations 
diffuses  tie  plusieurs  millimetres  d’epaisseur  et  d’^tendue  variable, 
qui  se  moulent  sur  les  saillies  et  comblent  les  depressions  du  cer- 


1.  Voir  I’arlicle  Meningilcs  clironiques. 
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veaii,  englobent  les  nerls  el  plus  encore  les.vaisseaux.G’est  la  menin- 
gite  gommeiise  diffuse.  D’aulres  fois  il  s’agil  de  masses  globuleuses, 
cle  verilables  gommes  des  meninges  consUluaiU  des  lumeurs  et  se 
comportant  comme  Idles  a I’egard  des  lissus  voisins.  Elies  ont  le 
volume  d’un  petit  pois  a celui  d’une  noix,  sont  en  nombre  variable 
et  siegent  soil  a la  convexite,  soil  plus  souveiit  a la  base.  11  est  sou- 
vent  impossible  de  dire  quel  est  leur  point  de  depart  exact;  les 
gommes  de  la  pie-mere  semblent  en  tout  cas  bien  plus  frequentes 
que  les  gommes  cerebrales  proprement  dites;  dies  ont  la  meme 
structure.  Autour  d’elles  on  constate  des  lesions  scldeuses  plus  ou 


moins  etendues. 

La  forme  de  meningite  sclereuse  est  celle  qu’on  observe  le  plus 
souvent  a I’autopsie.  Elle  se  traduit  par  un  epaississemeiit  plus  ou 
moins  marque  des  membranes  qui  sont  devenues  blanchatres,  irre- 
gulid'es,  coriaces  et  adherent  intimement  entre  elles.  Quelquefois 
on  note  seulement  un  etat  opalescent  ou  laileux  de  la  pie-mere  et  de 
I’arachnoide.  La  predilection  des  lesions  pour  le  voisinage  des  vais- 
seaux  est  aussi  marquee  que  dans  la  forme  precedente. 

Toutes  ces  lesions  meningees  peuvent  devenir  I’origine  d’altera- 
tions  secondaires  importantes.  Je  ne  reviendrai  pas  sur  les  compres- 
sions vasculaires ; mais  les  nerfs  craniens  aussi  sont  frequemment 
interesses  et  comprimes  dans  les  meningiles  de  la  base,  d oil  resulte 
la  degenerescence  de  ces  nerfs  et  fmalement  leur  atrophie.  On  verra 
quel  role  considerable  jouent  les  paralysies  des  nerfs  craniens  dans 
la  symptomatologie  de  la  syphilis  cerebrale. 

La  substance  cerebrale  subit  le  retenlissement  des  alterations 
meningees,  soit  par  simple  compression,  soil  par  le  fait  des  obstruc- 
tions vasculaires  qui  y produisent  des  foyers  de  ramollissement,  soit 
encore  parce  qu’elle  devient  le  siege  d’une  propagation  de  I’lnflam- 
mation  specilique. 

Viennent  enfin  les  determinations  de  la  syphilis  sur  le  parenchyme 
nerveux,  les  encephalites.  J’ai  signale  deja  les  lesions  secondaires 
aux  arterites  et  a'ux  meningites.  Lorsque  la  syphilis  porte  son  action 
directement  sur  I’encephale  S on  peut  avancer  a prion  qu  e e y oi  - 
produire,  comme  ailleurs,  d’abord  une  hyperplasie  cellulaire  qui 
ahoutit  ulterieurement  a des  productions  d’ordre  sclereux  ou  gom- 
meux,  et  que  cette  encephalile  peut  6tre  diffuse  et  plus  ou  m i 
generalisee  ou  au  contraire  circonscrite. 

Hais  il  convieot,  dans  un  sujel  qui  inMe  encore  a de 
discussions,  de  proceder  de  ce  qu'il  y a de  plus  certam  et  de  m.eux 
connu  a ce  qui  n’est  encore  qu’imparfaitemenl  etabh. 

1.  A.  Fournier,  La  suphilis  clu  ce/waw.  — Lancereaux,  L’encephalite  sjphilitique 

(Arch.  gen.  de  m6d.,  1891,  vol.  1). 
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VencephalUe  gommeuse  a des  caracleres  bien  speciaux  qui  la  font 
reconnaitre  facilenient.  II  s’agit  de  lesions  circonscrites  formant  soit 
des  lumeurs  bien  delimilees,  soit  des  infiltrations  interstitielles  a 
bords  diffns  dont  le  centre  est  caseeux,  dont  le  pourtour  est  sclereux 
et  se  continue  sans  limite  nette  avec  le  tissu  normal.  Ges  gommes  du 
cerveau  ont  ete  suffisamment  decrites  an  cbapitre  des  tumeuis 
cerebrates  (p.  319)  pour  que  je  ne  revienne  pas  ici  sur  leur  aspect 
et  leur  structure.  Elies  sont  certainement  rares;  cependant  on  en  a 
rencontre  parlout,  dans  les  hemispheres  etnotamment  dans  les  lobes 
anterieurs,  dans  les  lobes  spbeno-temporaux,  dans  le  corps  strie  et 
dans  les  couches  optiques,  dans  les  pedoncules,  dans  la  protube- 
rance, dans  le  cervelet,  etc.  Elies  occupent  indilferemment  la  sub- 
stance blanche  ou  la  substance  grise  ; on  a signale  leur  frequence 
plus  grande  dans  les  parties  peripheriques,  mais  il  faut  tenir  compte 
de  la  distinction  souvent  impossible  a faire  d’avec  les  gommes  de 
la  pie-mere  lorsque  celles-ci  penetrent  dans  la  substance  sous- 
jacente.  Les  gommes  cerebrates  peuvent  persister  longtemps;  lors- 
qu’elles  n’amenent  pas  la  mort,  elles  sont  susceptibles  de  se  resorber 
en  laissant  des  cicatrices  sclereuses  ou  des  pseudo-kystes  a contenu 
sereux,  parcourus  par  des  tractus  filamenteux  et  tapisses  de  fausses 
membranes. 

h’enccphalite  sclereuse  est  moins  nettement  caracterisee,  ou 
porte  en  tout  cas  moins  nettement  le  cachet  de  son  origine  syphi- 
litique;  elle  parait  done  discutable  a quelques  auteurs.  Cependant 
d’apres  certaines  observations  on  est  conduit  a admettre  I’exis- 
tence  de  foyers  d’induration  specifique  generalement  petits  et 
superficiels,  caracterises  par  leur  consistance,  leur  coloration  jau- 
natre  au  centre,  gris  rouge  a la  peripherie,  et  histologiquement 
par  une  infiltration  interstitielle  d’elements  embryonnaires  et  une 
abondante  proliferation  des  cellules  de  la  nevroglie.  Cette  sclerose 
se  distinguerait  des  scleroses  non  specifiques  par  la  tendance  des 
elements  conjonctifs  a subir  la  transformation  graisseuse ; des  foyers 
de  ramollissement  peuvent  se  rencontrer  dans  le  voisinage  des 
plaques  de  sclerose.  Cette  premiere  variete  merite  le  nom  de  scUrose 
disseminee  ou  muUiloculaire ; elle  frappe  en  meme  temps  la  moelle 
epiniere. 

Dans  un  autre  type  la  sclerose  est  diffuse  et  porte  sur  une  portion 
plus  ou  moins  etendue  des  circonvolutions,  sur  des  lobes  entiers  ou 
m6me  sur  la  presque  tolalite  de  la  surface  des  hemispheres.  Cette 
scUrose  diffuse  est  presque  toujours  une  meningo-enc^phalite.  Les 
meninges  sont  troubles,  epaissies,  forment  parfois  comme  une  cara- 
pace et  adherent  non  seulement  entre  elles  (symphyse  tri-meningee), 
mais  au  cerveau,  et  cela  plus  ou  moins  profondement ; elles  happen! 
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:i  Uecorce  ou  ne  peuvenl  eii  6lre  separees  sans  decliirer  ol  ulcerer  lo 
parenchyme.  Uelni-ci  est  nclteincnt  inchirc’oii  (I’mie  consistance  a 
peine  insolUe.  II  y a des  lesions  vasculaires  elendues  qui  prodiiisenl 
line  g'fine  marquee  de  la  circulation  dans  son  ensemble,  et,  par  suite 
de  I’oblit^ration  de  quelqucs  branches,  de  petits  I'oyers  multiples  de 
ramollissemeut.  II  y a souvent  aussi,  en  quelque  point,  une  plaque 
de  meningo-encepbalite  mieux  caracterisee,  gommeuse  par  exemple, 
et  Ton  pent  admettre  qu’i!  s’agit  d’un  syphilome  discret  qui  ?’est 
etale  et  a diffuse.  Ce  syphilome  en  nappe  de  I’ecorce  et  des  meninges 
constitue  parfois  le  substratum  anatomique  de  la  « pseudo-paralysie 
generate  syphilitique  »,  dont  j’aurai  a reparler,  et  cela  en\'iron  dans 
le  tiers  des  cas,  d’apres  M.  Morel-Lavallee^ . On  ne  sait  pas  jusqu’ici 
s’il  y a des  dillerences  histologiques  entre  cette  meningo-encepbalite 
sclereuse  diffuse  et  la  paralysie  generate  vraie  ; c’est  aux  resultats  de 
I’examen  macroscopique  que  les  auteurs  qui  admettent  I’existence 
distincte  des  deux  entites  morbides  attribuent  la  plus  grande  valeur 
pour  faire  ce  diagnostic,  qui  reste  toutefois  dans  bien  des  cas  irreali- 
sable. 

D’ailleurs  I’opinion  qui  fait  de  la  periencepbalite  diffuse  des 
alienes,  ou  paralysie  generale  vraie,  une  consequence  indirecte  fre- 
quente  de  la  syphilis,  au  meme  titre  que  le  tabes  dorsalis,  a pour  elle 
des  maintenant  des  autorites  incontestables  et  des  arguments  de 
divers  ordres.  II  sufllra  d’avoir  mentionne  a cette  place  cette  question, 
qui  a ete  developpee  ailleurs. 

Chez  les  enfants  atteints  de  syphilis  hereditaire,  quel  que  soit 
I’age  auquel  ils  succombent,  on  a vu  des  lesions  qui  ne  different 
guere  de  celles  qui  sont  rapportees  ci-dessus;  on  a signale  des 
arterites,  des  adherences  meningees,  des  meningites  gommeuses 
ou  sclereuses,  des  gommes  cerebrales  etdes  scleroses  de  1 encephale. 
D’autres  fois,  et  surtout  chez  les  nouveau-nes,  les  lesions  sont  moms 
caracteristiques  et  consistent  en  hyperemie,  hydrocephalie,  hemor- 
rhagies  multiples,  ramollissement  avec  foyers  purulents  ou  jau- 
natres.  M.  Fournier  a montre  que  I’hydrocephalie  derive  dans  bien 
des  cas  de  la  syphilis  hereditaire;  enfin  dans  nombre  d’ autopsies 
d’enfants  syphilitiques,  morts  de  convulsions  dans  les  premiers 
mois  de  la  vie,  les  observateurs  n’ont  pu  relever  aucune  lesion 
appreciable. 

Symptomatologie.  — A des  lesions  aussi  multiples,  aussi 
difierentes  par  leur  nature,  leur  siege  et  le  trouble  qu’elles  apportent 
au  fonctionnement  de  I’encephale,  correspondent,  on  le  congolt,  c cs 
symptdmes  extremement  nombreux,  varies  el  diversement  assocics. 

1.  MoREL-LAVALLfiE,  Parulysic  generate  ct  syphilis  (Revue  de  medecine,  1893). 
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((  Toutc  la  s6iiieiologie  ccr6I)rale,  sans  exageralion,  vienL  ligiirer 
(Ians  les  divers  cliapitres  dc  renc(3plialopalliie  sypliilitique.  » 

Parmi  tons  ces  symplumes,  la  syphilis  C(3rebrale  n’en  a pas  un 
seui  qiii  lui  appartienne  en  propre.  Mais  lenr  association,  lenr  grou- 
peinent  pent  avoir  quelqne  chose  de  special.  On  a done  cherch(3, 
dans  le  chaos  des  manifestations  eveill(3es  par  la  syphilis  du  cerveau, 
a reconnaitre  des  formes  morbides,  des  types  gen(3riques  auxquels 
on  poiirrait  rattacher  les  cas  particuliers.  M.  Fournier  en  a admis 
six;  ce  sont : les  formes  c6phalalgique.  congestive,  convulsive  ou  dpi- 
leptique,  aphasique,  mentale  et  paralytique.  Cette  classification  est 
tres  avantageiise  au  point  de  vue  didactique.  Mais  elle  ne  s’appliqiie, 
d’apres  son  auteur  meme,  qu’a  la  periode  initiate  des  accidents;  de 
plus,  ces  formes  sont  souvent  fugaces  et  mal  delimit(3es;  elles  se 
combinent  diversement  et  succedent  Pune  a Pautre. 

On  pourrait  aussi,  en  se  fondant  sur  Pevolution  la  plus  ordinaire 
dc  la  maladie,  decrire  une  p&riode  prodromique  caracteris(3e  par  la 
cephalee  et  des  troubles  vagues,  moteurs,  sensitifs  et  intellectuels; 
une  periode  d'etat,  ou  figurent  les  grands  symptdmes  convulsifs, 
paralytiques,  etc. ; une  periode  terminate,  plus  uniforme,  ou  domine 
la  decheance  intellectuelle  combinee  aux  phenomenes  graves  de  la 
periode  prec(3dente. 

Mais  la  semeiologie  de  la  syphilis  ceriibrale  est  trop  variable  pour 
que  tons  ces  groupements  n’aientpas  quelque  chose  d’artificiel.  Nous 
passerons  done  successivement  en  revue  chacun  des  grands  sym- 
ptdmes  principaux  et  frequents  qui  caracterisent  les  formes  de 
M.  Fournier,  en  faisant,  a cote  d’eux,  une  place  a ceux  qui  jouent  un 
role  accessoire. 

La  cephalalgie  est  souvent  un  plujnomene  prijcoce,  v(3ritablement  i 
prodromique.  II  ne  laudrait  pas  croire  qu’elle  existe  constamment; 
mais  on  1 observe  dans  les  deux  tiers  des  cas  au  moins.  La  douleur 
de  t6te,  dans  la  syphilis  C(3r(3brale,  est  profonde,  interne,  et  alTecte 
la  forme  gravative  ou  constrictive  ou  celle  d’un  martellement.  Par- 
fois,  elle  est  etroitement  localisee  en  un  point  ou  le  malade  perpoit 
une  sensation  analogue  a celle  d’un  clou  qu’on  lui  enfoncerait  dans 
le  crane;  en  pareil  cas,  on  pent  fr(3quemment  exasperer  ou  reveiller 
la  douleur  enexereant  une  pression  un  peu  forte  sur  la  zone  doulou- 
reuse,  qui  correspond  d’ordinaire  a une  l(3sion  limitee  de  la  con- 
vexite.  La  douleur  pent  occuper  aussi  toute  la  r(3gion  frontale,  ou 
occipitale,  on  bien  elle  est  dilfuse.  Quant  a son  intensitii,  elle  est 
quelquelois  mediocre,  mais  presque  toujours  violente;  dans  certains 
cas  elle  est  posilivement  atroce,  empeche  toute  occupation  et  tout 
sommed,  aboht  l’app(3tit,  trouble  la  nutrition  et  deprime  les  facultes 
au  point  de  produire  un  veritable  abrutissernent ; elle  pent  susciter 
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des  acces  de  delire  leger  cl  passager,  ou'meme  de  delire  rurieux,  el 
oil  I’a  vu  aboiUir  au  suicide.  II  est  de  regie,  inais  non  constant  el 
necessaire,  cpie  la  ceplialalgie  presenle  ces  exacerbations  vesperales 
et  nocturnes  babiluelles  dans  toules  les  manifestations  douloureuses 
de  la  sypbilis ; quand  ce  caractere  exisle,  il  a une  valeur  reelle  pour 
le  diagnostic.  La  tenacile  de  celte  cephalee,  sa  persislance  el  ses 
recidives,  lorsque  le  Iraitement  specilique  n’iiilervient  pas,  consti- 
tuent encore  quelques-uns  de  ses  trails  particuliers. 

La  ceplialalgie  parail  liee  specialemenl  aux  alterations  menin- 
gees,  lesquelles  manqiient  rarement  dans  n’importe  quelle  forme  de 
la  syphilose  cerebrale.  Elle  pent  toutefois  faire  defaut,  meme  dans 
des  cas  de  lesions  etendues  des  meninges ; en  revanche,  on  I’a 
observee  dans  I’aiTerite  pure,  et,  exceptionnellement,  dans  les  lesions 
intra-cerebrales. 

Tout  aussi  frequents  au  debut  sont  des  troubles  qu’on  considere 
comme  des  pJienomenes  de  congestion  ou  d’ischemie  cerebrale.  Ils 
consistent  en  etourdissements  et  vertiges,  eblouissements,  bruits 
subjectifs,  embarras  passagers  des  mouvemenls  des  membres  ou  de 
la  langue,  et  obnubilations  intellecluelles  analogues  aux  absences  du 
petit  mal  epileptique.  Passagers  dans  les  premiers  temps,  ces  acci- 
dents reparaissent  avec  une  frequence  de  plus  en  plus  marquee,  et 
finissent  par  conslituer  un  etat  de  malaise  ou  de  vide  cerebral,  de 
vertige  habiluel,  souventaccompagne  de  troubles  durables  de  lavueet 
de  Louie.  La  sensibilite  generale  pent  etre  alfectee,  quoique  assez 
rarement,  et  les  malades  se  plaignent  de  fourmillements,  d’engour- 
dissements  dans  les  membres,  de  douleurs  vagues  ou  nevralgi- 
formes,  qui  ne  dependent  d’aucun  etat  local  anomal.  Les  troubles 
de  la  motilite  sont  souvent  mal  caracterises ; on  note  cependant  de  la 
faiblesse  generale,  de  la  courbature  habituelle,  ou  bien  des  defail- 
lances  subites  telles  que  le  derobemeut  des  jambes,  enfm  un 
manque  de  precision  des  mouvements  se  traduisant  par  une 
demarche  ebrieuse,  une  ataxie  legere  des  membres  superieurs  et 
des  modifications  de  I’ecriture.  La  parole  est  parfois  besitante  et 
embarrassee.  L’insomnie  est  frequente.  II  pent  y avoir  des  vomisse- 
ments  repetes,  qui  se  font  facilement,  sans  nausees,  « en  fusee  », 
pour  ainsi  dire ; quelc[uefois  on  a signale  de  la  paresie  vesicale  et  de 
Limpuissance  genitale.  L’etat  general  de  la  nutrition  nest  souvent 
que  fort  peu  ou  nullement  trouble  a cette  periode. 

Tous  ces  phenomenes,  quand  ils  existent  sirnultanement,  forment 
un  ensemble  deja  assez  caracteristique ; mais  d’habitude  ils  se  pie- 
sentent  isolement  au  debut,  sont  seulement  ebauches  et  en  outre 
variables  et  fugaces;  puis  ils  s’associent  et  s’accentuent.  Piogiessi- 
vement,  par  Lexageration  de  fun  de  ces  troubles,  ou  brusquement 
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el  d’line  fapon  iiiopinee,  survient  un  des  accidents  serieux  dont 
I’enumeration  va  siiivre. 

'V epilepsie  syinptomatique  est  line  des  manifestations  les  plus 
caracteristiques,  sinon  la  plus  frequente,  de  la  syphilis  cerebrale. 
Cette  epilepsie,  le  plus  souvent  partielle  et  conscienle,  sera  decrite 
dans  line  autre  partie  de  cet  ouvrage  (tome  IV)  et  differenciee  de 
I’epilepsie  essentielle.  Elle  releve  d’une  lesion  irritative  des  zones 
mbtrices  et  appartient  par  consequent  aux  tumeurs*  et  aux  plaques 
de  meningite,  quelle  qu’en  soil  la  nature,  pourvu  qu’elles  occupent 
le  siege  indique.  Aux  accidents  convulsifs  ne  tardent  pas  a se 
joindre  des  troubles  intellectuels,  des  monoplegies,  une  hemiple- 
gie,  etc.,  indices  de  la  disorganisation  progressive  des  regions 
d’abord  irritees. 

L’epilepsie  n’a  done  aucun  caractere  special  lorsqu’elle  est  d’ori- 
gine  syphilitique.  Pourtant'  on  se  souviendra  qu’elle  apparait  gene- 
ralement  entre  Page  devingt-cinq  et  quarante-cinq  ans  et  qu’il  est  de 
regie  de  suspecter  la  syphilis,  de  P « esperer  » meme  quand  on  voit 
survenir  des  atlaques  conviilsives  chez  un  adulte.  En  outre,  il  est 
certains  phenomenes  prodromiques  ou  concomitants  qui  ont  de  la 
valeur;  la  cephalee  surtout,  avec  son  caractere  de  douleur  atroce  a 
exacerbation  nocturne,  les  vertiges,  elourdissements,  eblouisse- 
raents;  plus  encore  les  symptomes  qui  dependent  d’une  lesion 
meningee  de  la  base,  tels  qiie  des  paralysies  oculaires,  la  nevrite 
optique,  Phemiopie,  etc.  Ces  troubles  s’expliquent  dans  la  syphilis, 
qui  a coutume  de  produire  des  alterations  disseminees;  il  n’y  a 
aucune  raison,  au  contraire,  pourqu’on  les  observe  dans  les  tumeurs 
d une  autre  nature.  Enfin,  Pexistence  d’une  syphilis  averee  ou  pro- 
bable chez  le  malade  doit  inciter  encore  plus  a administrer  le  traite- 
ment  specifique  dont  les  resultals  fourniront,  a posteriori,  lemeilleur 
criterium  pour  le  diagnostic. 

h’hemiplegie  merite  de  nous  arreter  un  pen  plus  longtemps.  C’est 
un  des  sympldmes  les  plus  frequents  des  affections  syphilitiques  de 
1 encephale.  En  Penvisageant  d’une  fagon  generate,  on  pent  dire 
■qu  elle  s observe  surtout  de  la  sixieme  a la  dixieme  annee  de  la  syphilis, 
mais  On  la  lencontre  aussi  a la  periode  secondaire,  au  cinquienie 
ou  sixieme  mois,  ou  tardivement,  vingt  ou  vingt-cinq  ans  apres  le 
chancre.  Les  malades  sent  generalement  ages  de  moins  de  quarante 
ans.  Presque  toujours  il  y a eu  une  periode  de  cephalee  premonitoire, 
f es  vertiges,  des  elourdissements  ou  quelqiie  autre  des  troubles 
signales  ci-dessus  ; assez  souvent  Phemiplegie  a ete  precedee  d’en- 
gourdissement  ou  de  faiblesse  d’un  membre  ou  de  tout  un  cote  du 


1.  Voir  I’arliclc  Tumeurs  cerebrates,  p.  328. 
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corps,  qiielquel'ois  d’uiio  ou  de  plusieiirs  crises  d’hemiplegie  ou  d’lie- 
miparesie  truiisiloires. 

Le  debut  soudaiii  avec  ictus  apoplectique  est  exceptionnel ; presque 
iuvariablement  il  u’y  a qu’uu  etourdissemeiit,  uii  ictus  resolutif  avec 
conservation  de  la  connaissance,  et  le  malade  assiste  a son  attaque. 
Dans  un  autre  type,  un  peu  moins  comniun,  il  n’y  a pas  d’attaque  et 
rhemiplegie  est  progressive  comme  intensite  et  coinme  etendue ; le 
bras,  la  lace,  le  membre  inferieur  sont  pris  alors  successivement, 
(1  abord  de  paresie,  puis  d’irnpotence  croissantej  il  y a comme  une 
serie  de  monoplegies  successives.  Dans  cette  forme  les  accidents 
peuvent  mettre  plusieurs  heures,  trois  ou  quatre  jours,  ou  plusieurs 
semaines  a se  constituer;  il  n’est  pas  rare  que  I’invasion  ait  lieu 
pendant  le  sommeil. 

Au  point  de  vue  de  ses  caracteres,  rhemiplegie  est  presque 
toujours  incomplete,  peu  intense,  souvent  partielle  ou  tout  au  moins 
tres  inegale  dans  les  differents  segments  du  c6te  du  corps  affecte,  la 
face,  le  bras  et  le  membre  inferieur. 

La  sensibilite  est  ou  n’est  pas  atteinte,  suivant  le  siege  des 
lesions  ; elle  est  seulement  emoussee  ou  plus  souvent  indemne.  Les 
mfimes  varietes  s’observent  relativement  a I’etat  de  I’intelligence ; 
assez  souvent  les  troubles  mentaux  s’installent  a sa  suite  et  la  crise 
hemiplegique  marque  le  debut  de  la  decadence  intellectuelle.  L’hemi- 
plegie  droite  s’accompagne  parfois  d’aphasie.  La  coincidence  de 
paralysies  oculaires  n’est  pas  rare,  tres  souvent  il  y a de  la  mydriase 
du  meme  cote  ou  du  c6te  oppose  (Gajkiewicz).  Des  convulsions 
epileptiformes  precedent  quelquefois  I’hemiplegie  ou  peuvent  lui 
succeder.  Les  phenomenes  marquant  la  degenerescence  secondaire 
du  faisceau  pyramidal  (exageration  des  reflexes,  contracture,  troubles 
vaso-moteurs)  ne  tardent  pas  a s’installer  dans  les  membres  para- 
lyses, comme  il  arrive  dans  toute  lesion  destructive  portant  sur  un 
point  de  ce  faisceau. 

L’hemiplegie  syphilitique  releve  d’un  mecanisme  variable;  tantot, 
el  le  plus  souvent,  elle  depend  d’une  obstruction  des  arteres 
centrales  du  groupe  anlerieur  ou  des  branches  terminales  de  la 
sylvienne,  que  ce  soil  une  arterite  ou  une  compression  qui  entrave  le 
cours  du  sang;  tantdt  il  s’agit  de  meningite  au  niveau  des  centres 
moteurs,  comprimanl  les  parlies  sous-jacentes  et  surtout  leurs 
vaisseaux  nourriciers ; enflnil  pent  y avoir  des  productions  sclereuses 
ou  gommeuses  centrales  sur  le  trajet  du  faisceau  moteur.  M.  fournier 
fait  remarquer  que  lorsque  I’hemiplegie  precede  de  lesions  vasculaires, 
de  ramollissement,  c’est-a-dire  de  lesions  vulgaires,  elle  n est  qu  in- 
directement  syphilitique.  Comme  c’est  la  le  cas  ordinaire,  on  confoit 
que  rhemiplegie  une  fois  installee  ne  soil  plus  influencee  par  le 
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Irailemeiil  specifique.  Les  compressions  et  les  oblileralioris  vascu- 
laires  sont  iricompletes  au  debut  et  s’etendent  peu  a peu ; c’est  ce. 
qui  donne  a riiemiplegie  son  caractere  progressif.  On  a note  dans  la 
syphilis  un  certain  nombre  d’exemples  d’ li emipUgie  alterne,  relevant 
de  lesions  protuberantielles,  et  d’h&mipl6gie  double  par  lesions 
bilaterales. 

Vaphasie  dans  la  syphilis  a ete  etudiee  par  Tarnowsky  ^ ; M.  Four- 
nier a trace  de  la  « forme  aphasique  » un  tableau  saisissant,  anime 
par  de  nombreux  et  curieux  exemples  cliniques.  Ge  symptome  peut 
etre  precoce  ou  tardif;  dans  le  second  cas,  il  est  lie  d’habitude  a 
une  heiniplegie  du  cote  droit. 


Lorsqu’elle  apparait  coinrae  phenomene  primitif,  Taphasie  syphi- 
litique  est  souvent  isolee  et  transitoire,  procedant  par  crises  qui 
durent  quelques  heures  ou  quelques  minutes,  mais  qui  se  repetent 
plus  ou  moins  frequemment.  Plus  souvent  elle  est  accompagnee  de 
cephalee,  de  vertiges,  d’ictus  et  de  troubles  intellectuels.  Dans  sa 
forme  tardive  elle  s’associe  dans  la  regie  a des  troubles  moteurs  de 
la  face  ou  des  membres  du  cote  droit,  troubles  convulsifs  ou  para- 
lytiques  et  d’une  intensite  variable ; il  y a parfois  de  I’embarras  du 
mouvement  des  levres  et  de  la  langue 

Au  point  de  vue  symptomatologique,  I’aphasie  n’emprunle  aucun 
caractere  particulier  a son  origine  specifique.  Elle  atteint  d’emblee 
son  maximum,  rarenient  elle  est  progressive;  les  malades  conservent 
souvent  I’usage  de  quelques  mots  ou  syllabes ; mais  tous  les  degres 
peuvent  se  rencontrer.  L’aphasie  tardive  est  moins  ephemere,  plus 
rebelle  et  peut  persister  definitivement ; elle  s accompagne  dans  ce 
cas  d une  debilite  intellectuelle  croissante. 


lout  ce  qui  precede  a trait  a I’aphasie  motrice  qui  est  la  modalite 
de  beaucoup  la  plus  frequente;  cela  pourrait  s’appliquer  aux  autres 
lormes  (agraphie,  cecite  verbale,  surdite  verbale,  etc.)  qui  lui  sont 
associees  ou  peuvent  se  presenter  isolement,  ainsi  qu’en  temoignent 
quelques  observations.  ® 

La  lesion  anatomique  dont  depend  I’aphasie,  quelle  que  soil  sa 
toujours  une  ischemie  ou  un  ramollissement  du 
r,"  correspondant,  sous  Peffet  d’une  arterite,  plus 
rement  d une  meningite  localisee,  exceptionnellement  d’une  gomme 

assochfirn  centre  interesse  expliquent  les 

associations  symplomatiques  qui  peuvent  se  presenter  sous  l^ifluence 

.1  une  extension  des  lesions.  11  y a parfois  coincidence  de  Irrbles 


2'  sijphililique,  Paris,  1870. 

Paris.  1875)  (Tl.ise  d’agrdg.. 
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(liflerenls,  affectanl  par  exemple  le  cut6  gauche  dii  corps,  qu’il  faut 
rapporter  a dcs  lesions  multiples. 

On  pent  rapprocher  des  aphasies,  car  il  s’agit  aussi  de  simples 
« accidents  de  localisation  »,  des  troubles  bien  plus  races  et  qu’il 
sulTira  de  mentionner.  Tels  sont  rbemianesthesie,  riiemichoree  et 
I’atbetose  (partie  posterieure  de  la  capsule  interne);  la  demarche 
ebrieiise  qui  va  souvent  avec  une  cephalee  occipitale,  des  vertiges,  des 
vomissements  opiniatres  (cervelet) ; le  syndrome  de  la  paralysie  labio- 
glosso-kryngee  (bulbe) ; des  troubles  de  la  deglutition,  de  la  respi- 
ration, de  Tarticulation  des  mots,  du  rythme  cardiaque  et  de  la 
temperature.  La  boulimie,ralbuminurie,  laglycosurie  ont  etenotees; 
la  polyurie  est  peut-etre  le  phenomene  le  moins  rare  parmi  ceux  de 
cet  ordre.  Ces  symptomes  dependent^  de  la  formation  de  petits  foyers 
insulaires  de  ramollissement  dans  la  protuberance  et  le  bulbe  sous 
I’influence  de  I’arterite  des  vertebrales,  du  tronc  basilaire  et  des 
branches  qui  en  partent  {rami  ad  pontem). 

Revenant  aux  accidents  frequents  dans  la  syphilis  cerebrale,  il 
nous  faut  faire  une  place  a part  aux  monoplegies  et  aux  parahjsies 
des  nerfs  crdniens. 

Les  monoplegies  bracbiale,  crurale,  faciale,  linguale,  etc.,  ont  aim 
hautdegre  ce  caractere,  qu’on  trouveachaquepas  dans  les  symptomes 
de  la  syphilis  cerebrale,  d’etre  souvent  au  debut  incompletes,  par- 
tielles  et  transitoires,  plus  lard  progressives  et  envahissantes.  Il  en 
est  quelquefois  de  meme  des  paralysies  des  oculo-moteurs  et  des 
autres  nerfs  craniens. 

Au  point  de  vue  de  leur  pathogenic,  les  diverses  monoplegies  et 
paralysies  craniennes  appartiennent  a des  groupes  differents ; elles 
resultent  d’une  lesion  portant  sur  un  point  quelconque  du  trajet  des 
fibres  nerveuses  destinees  a la  fonction  qui  est  troublee ; la  lesion 
pent  done  etre  corticale,  ou  sous-corlicale,  capsulaire,  pedonculaire, 
protuberantielle,  et  en  outre,  pour  les  nerfs  craniens,  nucleaire  ou 
peripherique.  Deux  de  ces  mecanismes  sont  realises  avec  une 
frequence  speciale  dans  la  syphilis  cerebrale;  ce  sont  les  lesions 
corticales,  par  meningite  ou  arterite,  et  les  lesions  peripheriques  des 
nerfs  craniens  qui  resultent  d’une  compression  du  nerf  par  une 
meningite  gommeuse,  ou  parfois,  a ce  que  I’on  admet,  de  troubles 
apportes  dans  la  nutrition  du  nerf  par  I’alteration  de  ses  vaisseaux. 
Je  n’ai  pas  a revenir  ici  sur  les  signes  qui  permettent  de  reconnaitre 
en  quel  point  de  son  trajet  le  faisceau  nerveux  est  lese^.  Tres  souvent 
un  indice  precieux  est  fourni  par  les  troubles  associes  dont  la  nature 


1.  ZiEMSSEN  (Miinchener  med.  Wochensch.,  1888,  et  i2). 

2.  Voir  p.  90  et  suiv. 
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varie  avec  les  rapports  anatomiques  qu’alTecte  ce  faisceau  au  niveau 
de  la  lesion. 

Dans  la  syphilis  les  lesions  corticales  peuvent  etre  tres  linement 
localisees  au  debut,  donner  lieu  par  exemple  a un  simple  ptosis 
cortical  (Landouzy),  mais  elles  dilTusent  rapidement.  Les  lesions 
des  nerfs  craniens  au  niveau  de  la  base  de  I’encephale  sontd’une  telle 
frequence  qu’il  n’est  guere  de  cas  qui  evolue  du  commencement  a 
la  fin,  sans  qu’il  s’en  produise.  Ce  sont,  de  beaucoup,  les  nerfs 
moteurs  oculaires  qui  sont  touches  le  plus  souvent,  et  particuliere- 
ment  la  troisieme  paire,  plus  rarement  deja  la  sixieme  et  la  qua- 
trieme;  dans  un  second  groupe,  moins  souvent  atteint,  se  placent  le 
tacial  et  1 hypoglosse  et  deux  nerfs  de  sensibilite  speciale  I’ontiaue 

^^astiique  et  le  spinal  ne  sont  mteresses  qu’exceptionnellement 
La  paralysie  de  I’oculo-moteur  commun,  lorsqu’elle  resulte  d’une 
lesion  du  tronc  nerveux,  est  totale  et  s’installe  brusquement  ou  au 
moms  rapidement,-  il  faut  rappeler  a ce  propos  la  predilection  des 
neop  asms  syphilitiques  pour  Pespace  interpedonculaire,  d’ouZe  g 
la  t ms, erne  paire;  aussi  n’est-il  pas  rare  que  cette  paralysie  soit 
ouble  On  est  souvent  embarrasse  pour  dire  de  quelle  lesion 

Les  troubles  auditifs  consistant  en  bruits  anomaux  ou  obtusion 
plus  ou  moms  marquee  de  Louie,  ne  sont  pas  rares  ’ 

Les  troubles  de  la  vision  et  les  alterations  du  fond  de  I’mil  nnt 
une  importance  tres  grande  dans  la  semeiolome  de  la  svnhii’  - - ^ 

mmrnmi 

1 hemianopsie  temporale  monoculaire  el  I ' 

une  periode  larclive  la  Vila  noiit  ai  a -a  formes  encore.  A 

p«-  la  a.,  p„a.,sle,  .0„,.p.e3 
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apres  le  chancre,  une  relinite  cenlrale,  avec  on  sans  iritis,  caracle- 
risee  par  de  pelilcs  laches  d’nn  gris  hlanchiUre  sur  les  arterioles; 
quelqnel'ois  en  ineine  temps  de  ])etits  foyers  de  choroulite,  grands 
comine  une  t6te  d’epingle.  Hirschherg,  llorstmann  et  d’autres  ont 
confirine  ses  observations.  On  Irouve  soiivent  dans  le  corps  vitre  des 
flocons  on  plutot  une  veritable  « poussiere  vilreenne  ».  Plus  tard, 
lorsque  se  produisent  des  accidents  decompression  ou  d’irritation  du 
tractus  optique,  surviennent  les  memes  alterations  de  nevrile  descen- 
danle  ou  d’etranglement  de  la  papille  que  dans  toutes  les  tumeurs 
cerebrales.  L’interet  de  I’examen  de  la  circulation  du  fond  de  I’ceil 
vient  de  ce  qu’il  pent  donner  une  idee  de  I’elat  des  arteres  cerebrales 
dont  emane  I’arlere  ophtalmique. 

Toute  la  serie  des  ictus  congestifs  et  apoplectiques  fait  partie  du 
tableau  de  la  syphilis  cerebrale.  Depuis  la  simple  attaque  resolutive, 
alTaiblissement  subit  sans  perte  de  connaissance,  jusqu’a  Tapoplexie 
qui  aneantit  brusquement  et  totalement  la  conscience,  .le  mouvement 
et  la  sensibilite,  et  plonge  le  malade  dans  le  coma,  tons  les  degres 


peuvent  etre  rencontres.  Souvent  les  acces  recidivent  et  vont  en 
augmentant  d’intensite  et  de  duree ; Us  laissent  assez  frequemment  a 
leur  suite  des  paralysies  Iransitoires  ou  permanentes,  marquant 
ainsi  le  debut  d’une  hemiplegie,  d’une  aphasie,  d’une  paralysie  quel- 
conque.  Le  coma  pent  etre  precoce,  siderant,  sans  presque  aucun 
prodrome  et  caracteriser  une  forme  maligne,  meme  mortelle  de 
syphilis  cerebrale.  On  invoque  I’ischemie,  I’obstruction  arterielle, 
ou  au  contraire  les  congestions  pour  expliquer  tous  ces  ictus.  Ils 
peuvent  etre  dus  a de  petites  hemorrhagies  dans  les  syphilomes 
meninges,  et,  dans  des  cas  rares  et  habituellement  mortels,  a la 
rupture  d’un  anevrysme. 

II  existe  des  troubles  intellectuels  dans  la  grande  majorile  des  cas 
ou  la  syphilis  interesse  le  cerveau.  Ils  accompagent  frequemment,  a 
litre  accessoire,  les  phenomenes  precedemment  decrits;  ils  peuvent 
aussi  occuper  le  devant  de  la  scene  des  le  debut  et  Ton  a admis 

I’existence  d’une  forme  mentale.  . . 

Le  trouble  le  plus  commun  consiste  en  une  depression  intellec- 
tuelle  un  engourdissement,  une  diminution  de  toutes  les  faculles  et 
en  premiere  ligne  de  la  memoire;  le  malade  est  hebete,  niais  il 
oublieles  fails  recents  et  son  caractere  est  profondement  modifie; 
quelquefois  a cette  hebetude  s’ajoute  une  sorte  de  delire  calme,  non 
syste^matise,  portant  sur  tous  les  details  de  la  vie,  et  conduisant  a une 

ilcoUrenoe  des  paroles  et  des  aetes,  mais  ™ 

dominant  d’ineptie  et  d’incapacile.  11  y a souvent,  smon  des  idees 
fixes,  au  moins  des  sujets  de  predilection  auxquels  le  malade  revient 
comme  par  une  sorte  d obsession. 
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Plus  rarcs  el  meme  discutables,  selon  quelques  auteurs,  sent  les 
rails  (le  troubles  psychiques  plus  systematises  affectant  la  Ibrme  de 
lypemanie,  de  raelancolie  et  d’hypochondrie. 

iRais  a cote  de  ces  formes  lentes  et  depressives  on  pent  rencon- 
trer,  plus  rarement  il  est  vrai,  des  troubles  d’invasion  plus  rapide  et 
caracterises  par  de  I’excitation,  de  I’exaltatioii  et  du  delire,  et  qui 
constituent  la  folie  syphiiitiquo  des  auteurs.  G’est  une  activity  devo- 
rante,  ou  une  excitation  moderee,  mais  avec  perversion  des  idees  et 
des  sentiments  alTectifs  dans  le  genre  de  la  manie,  ou  memo  un 
dehre  hallucinatoire,  avec  idees  de  persecution  ou  impulsions. 
Lorsque  ces  troubles  font  partie  d’un  syndrome  tel  qu’en  produit  la 
syphilis  cerebrale  (cephalee,  vertiges,  epilepsie  partielle,  paralysies 
oculaires),  le  diagnostic  est  facile  ; on  pent  les  interpreter  comme  des 
consequences  de  troubles  circulatoires  ou  d’une  irritation  des  me- 
ninges par  une  neoplasie  syphilitique  plus  ou  moins  diffuse.  Lors- 
qu’ds  sont  isoles,  ils  relevent  probablement  d’une  pathogenie  analo^^ue 
mais  le  diagnostic  est  des  plus  delicats;  le  peu  de  nettete  de  la  forme 
morbide,  les  associations  insolites  de  phenomenes,  surtout  la  notion 
c e la  syphilis  anterieure  doivent  faire  soupeonner  la  veritable  nature 
de  la  maladie  et  faire  instiluer  le  traitement.  Abandonnes  a eux- 
memes  tons  ces  troubles  s’aggravent,  se  compliquent  et  conduisent 
mvariablement  a la  demence  dans  un  delai  de  quelques  mois  a deux 

bTei  Ta  "tf^r  ~ ---- 

Dien  avant,  du  fait  d une  apoplexie  par  exemple. 

Parmi  les  troubles  mentaux  que  je  viens  d’esquisser,  ou  phitot 

numerer,et  qui  sont  dus  a des  lesions  manifestement  syphilitiques 
des  arteies  cerebrales,  des  meninges  et  quelquefois  de  Fencenhale 
lui  meme,  il  en  est  un  certain  nombre  qui  peuvent  consiitiiPr 
syndrome  tres  analogue  a celui  de  la  paralysie  generale  • c’pst  ' 
syndrome  que  M.  Fournier  a applique  le  nom  L J 
genirale  syphilitique.  En  dehors  de^es  caracterP^?  P^^^^^^-P^^alysie 
pseudo-paralysie  L distingue  - le  plu  uv  m 
generale  vraie  par  les  carlleres  clique  u vabs  ^ ^ 
cliondriaques  frequentes  au  dphnt  • • ^^lees  hypo- 

trucUon  de  I’in.e  ligence  “arl  de  h ^ 
lieux  et  des  idSes  £ grandeur  %dLe  oluf  a”’ 
tremblement  de  la  langue  et  des  levres  • mrnl 
cherchent  leurs  mots  - trouMe^  Z ^ 
oculo-motrices  precoces,  choroiHo-retinUr^X'^r?- 
gere.  Tons  ces  troubles  sont  essentiellpiTiP.i  PupiU^ire  passa- 

ils  s’associent  a des  convulsions,  des  paralvsi^s  m 5 

rales,  de  I’aphasie,  des  troubles  sensRifs  I 
couper  I’evolution  de  la  maladie.  Cette  dm-nierett 
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maladie  pent  guerir  ou  le  malade  est  emporte  dans  un  ictus.  Dans 
la  paralysie  generale  I’evoliition  esl  fatale,  progressive,  avec  remis- 
sions inconipletes  et  le  malade  s’eteint  dans  la  deinence,  ou  suc- 
combe  a une  complication. 

Mais  ce  n’est  pas  tout.  Les  syphilitiques  peuvent  etre  atteints  de 
paralijsie  generate  vraie  avec  sa  symptomatologie  classique  et,  en 
pared  cas,  on  trouve  a I’autopsie  des  lesions  qu’on  nepeut  distinguer 
de  cedes  de  la  periencephalite  diffuse  des  alienes.  II  pouvait  n’y  avoir 
la  qu’une  simple  coincidence.  M.  Fournier  ne  s’etait  pas  prononce 
sur  ce  point.  Mais,  de  I’enquete  ouverte  par  MM.  Morel-Lavallee  et 
Belieres  ‘ qui.s’appuient,  entre  autres,  sur  les  documents  recueillis 
par  M.  Regis  ^ de  la  controverse  que  provoquerent  ces  publications 
et  dont  I’ere  n’est  pas  terminee,  il  ressort  que  la  syphilis  existe  chez  les 
paralytiques  generaux  avec  une  frequence  remarquable,  dontle  pour- 
centage  varie  beaucoiip  avec  les  auteurs,  mais  s eleve  pour  quelques- 
uns  a 80  ou  82  pour  100.  Des  arguments  divers,  qui  seraient  deplaces 
ici,  viennent  corroborer  cette  idee  que  la  paralysie  generale  vraie 
n’est  elle-meme  tres  souvent  qu’une  consequence  indirecte  de  I’in- 
fection  syphilitique  agissant,  dans  ce  cas,  par  1 intermediaire  de 
toxines  secretees  par  son  agent  pathogene  ou  sous  son  influence^. 
Elle  serait,  sous  ce  rapport,  I’analogue  du  tabes  dorsalis  pour  lequel 
la  memo  pathogenie  est  admissible;  celui-ci,  d’ailleurs,  coexiste  sou- 
vent et  se  combine  si  bien  avec  la  paralysie  generale  qu’on  a ete 
conduit  a voir  dans  cette  association  un  type  pathologique  particulier, 
veritable  type  hybride,  pour  lequel  on  a propose  le  nom  de  tabes 
cerebrospinal.  MM.  F.  Raymond  et  A.  Fournier  ont  donne,  dans  des 
leeons  recentes,  I’appui  de  leur  haute  autorite  a cette  maniere 
d’envisager  les  faits.  On  pent  done  conclure  qu’a  c6te  de  la  pseudo- 
nnraivsift  s?euerale.  la  naralysie  generale  vraie  pent  etre  produite  par 


un  temps,  conserve  leurs  couleurs  et  leur  embonpoint,  les  maiaues 
declinent  rapidement;  ils  palissent,  perdent  leurs  forces;  1 appetit 


1.  Morel-Lavallee  et  B^:lieres,  Syphilis  et  paralysie  gen.  (Mem.  de  concours  a 
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s’affaisse,  les  fonctions  digestives  cleviennent  languissantes,  la  peaii  se 
ride  et  la  maigreiir  devient  celle  d’une  veritable  cachexie.  C’est  surtoiit 
dans  les  stades  avances  que  Ton  observe  cette  alteration  de  la  sante. 

An  point  de  vue  de  {’Evolution  ult&rieure  de  la  maladie,  deux  cas 
doivent  6tre  envisages.  On  bien  le  traitement  intervient,  a dose  suffi- 
sante,  et  la  gnerison  complete  est  possible  lorsqu’il  ne  s’etait  pas 
encore  produit  de  lesions  destructives  irremediables.  Le  plus  souvent, 
on  n’obtient  qu’une  amelioration  plus  ou  moins  marquee  et  une  gue- 
rison  incomplete,  car  ce  qui  est  detruit  ne  pent  etre  regenere;  mais 
la  marche  des  accidents  a ete  enrayee.  Ou  bien,  lorsque  le  traitement 
est  trop  timidement  administre,  lorsqu’il  arrive  trop  tard,  ou  surtout 
s’il  fait  defaut,  les  lesions  et  les  troubles  qu’elles  commandent  tendent 
a persister  et,  dans  la  regie,  a s’etendre  et  a se  multiplier.  La  scene 
morbide  comprend  alors,  dans  les  cas  avances,  un  ensemble  de 
manifestations  parmi  lesquelles  figurent,  avec  une  frequence  spe- 
ciale  : les  paralysies  diverses  et  surtout  Phemiplegie,  des  troubles 
intellectuels  sous  forme  d’excitation  ou  beaucoup  plus  souvent  de 
depression,  des  troubles  de  la  vue  et  de  Pouie,  enfm  des  phenomenes 
passagers,  ictus,  convulsions,  ou  simples  vertiges.  La  maladie  prend 
ainsi,  tout  en  devenant  plus  complexe  et  plus  riche  en  symptomes, 
une  apparence  plus  uniforme. 

II  y a notamment  deux  types  dont  la  syphilis  cerebrate  tend  a 
se  rapprocher  dans  ses  etapes  ultimes.  C’est  d’abord  celui  du  ramol- 
lissement  c&r6bral  chroniqjie  etdes  etats  post-hemiplegiques ; I’hemi- 
plegie  a passe  a I’etat  d’infirmite  permanente,  la  face  reste  deviee, 
les  membres,  le  bras  surtout,  sont  paralyses  et  atteints  de  contracture 
secondaire,  quelquefois  d’hemichoree,  et  a ces  phenomenes  soma- 
tiques  se  joint  un  affaiblissement  marque  de  I’intelligence,  un  etat 
d’hebetude,  d’enfantillage  ou  de  gatisme. 

Le  second  type  est  celui  de  la  clemence  paralytique;  ify  a des 
paresies  diffuses,  non  systematisees,  des  tremblements,  de  I’incerti- 
tude  musculaire;  mais  ce  qui  domine,  c’est  un  etat  intellectuel 
consistant  dans  un  melange  de  depression  et  d’extravagance,  de  stu- 
pidite  et  d’mcoherence,  qui  aboutit  a la  demence  complete. 

Formes  chniques.—  Dans  ce  qui  precede,  je  me  suis  attache 
a montrer  la  dissemination  habituelle  ^t  la  grande  etendue  des 
esions  de  la  syphilis  cerebrate,  ainsi  que  la  complexite  et  la  variabi- 
lite  de  sa  symptomatologie. 

II  y a cependant  des  observations  demontrant  que  des  desordres 
anatomiqiies  remarquablemenl  varies  et  multiples  peuvent  ne  donner 
lieu  qu  a des  sympWmes  frustes,  tout  a fait  atlenues*. 


1.  Fournier  {Soc.  med.  des  hop.,  1880). 
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Dans  nil  lion  nonibre  de  cas,  tcl  syniptOinc  on  lei  ordre  de  mani- 
festations se  presente  iircsfiiie  isoleinent  el  predomine  absolninent. 
Qn’il  s’agisse  de  manifestations  en  rapport  avec  line  Ibsion  localisee 
(epilepsie,  hemiplegie,  apbasie,  etc.)  on  avec  nne  lesion  difl'nse 
(troubles  inlellecluels,  plienonienes  congestifs  on  ischemiques),  ces 
cas  se  rangenl  d’eux-ni6rnes  dans  Tune  des  six  formes  decrites  par 
M.  Fournier,  .le  n’y  reviendrai  pas.  11  esl  a remarquer  que,  lorsqu’une 
amelioration  survient  a la  suite  du  Iraitemenl,  la  recidive  a une 
tendance  a se  faire  sous  la  mfime  modalite. 

Les  lesions  localisees  agissent  sur  le  fonctionnement  du  cerveau 
d’une  fagon  Ires  analogue  a celle  des  lumeurs  dont  les  syphilomes 
ne  sont  en  realite  qu’un  cas  particulier.  On  pent  done  leur  appliquer 
ce  que  nous  avons  dit  des  syndromes  qu’eveillent,  suivant  leur  siege, 
les  lumeurs  corticales,  centrales,  basales,  cerebelleiises,  etc. 

La  predilection  marquee  des  lesions  syphilitiques  pour  les  re- 
gions anterieures  du  cerveau  et  pour  la  base  rend  comple  de  la  fre^ 
quence  avec  laquelle  s’observent  certains  d’entre  eux. 

C’est  ainsi  qu’a  la  mmingite  gommeuse  en  nafpe  de  la  region 
fronto-parietale  correspond  un  tableau  symptomatique  bien  connu 
et  conslitue  par  les  elements  suivants  : cephalee  nocturne,  zone  « en 
rondelle  » douloureuse  a la  pression,  crises  epileptiformes,  puis 
monoplegie  extensive  avec  contracture  secondaire. 

Selon  Oppenheim^,  Xd.  meningite  de  la  liffse,qui  serait  de  beaucoup 
la  manifestation  la  plus  commune  de  la  syphilis  de  I’encephale,  se 
presente  en  clinique  sous  un  aspect  bien  caracteristiqueet  qu’on  pent 
schematisercomme  suit  : Maladie  chronique,  progressive,  durant  des 
annees,  avec  remissions  plus  ou  moins  longues ; les  symptomes 
les  plus  importants  sont ; la  cephalee,  les  vertiges,  les  vomissements, 
les  convulsions  ou  crampes,  les  troubles  sensoriels  et  psychiques,  les 
paralysies,  auxquels  sejoignent  souventdela  polyurieaveepolydipsie ; 
deux  symptomes  ont  une  valeur  presque  specifique  : rhemianopsie 
bitemporale  passagere  et  Fimmobilite  transitoire  de  la  pupille.  L in- 
constance,  la  variabilite  des  signes  dans  le  cours  de  1 evolution 
de  la  maladie,  qui  est  essentiellement  « oscillante  »,  en  sont  un 
attribut  de  la  plus  haute  valeur  diagnostique. 

La  syphilis  hereditaire  tardive  n’a  aucune  forme  qui  lui  soil 
propre,  et  tout  ce  qui  a ete  dit  jusqu’ici  lui  est  applicable. 

La  syphilis  hereditaire  precoce  peut  realiser  des  types  chniques 
tres  varies  et  mal  connus,  depuis  ceuxqui  affeclent  I’apparenced  une 
m6ningile  aigue  ou  subaigue  jusqu’a  des  types  analogues  a ceux  e 


1.  H.  Oppenheim,  Zur  Kennlniss  dcr  syph.  Erkrank.  des  centraleuNcivensyst.(Be)/. 
hlin.  Wochensch.,  1889,  n»'  48  et  49). 
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I’adulte,  ce  qui  esl  rare.  Souvent  elle  donne  lieu  a de  I’imbecillite,  a 
de  I’idiotie,  avec  on  sans  phenomenes  d’h6miplegie  spasmodique. 
L’etude  de  ces  cas  rentre  plut6t  dans  cede  des  scleroses  cerebrales 
de  I’enfance. 

Marche,  dur6e,  terminaisons.  Pronostic. — La  marche 
et  ladureede  la  maladie  abandonnee  a elle-meme  sonttres  variables. 
Ordinairement  I’evolulion  est  lente,  continue  et  progressive  etce  n’est 
que  tres  approxirnativement  qu’on  pent  lui  assigner  une  duree 
moyenne  d’un  ou  deux  ans.  Mais  il  y a des  cas  rapides,  conduisant  a 
la  mort  en  quelques  mois ; il  y a des  cas  presque  foudroyantsdans  les- 
quels  une  attaque  d’apoplexie,  un  coma  siderant,  frappe  un  syphiiitique 
d’une  faeon  imprevue,  ou  a la  suite  de  prodromes  legers  ; plus  sou- 
vent la  mort  subite  survient  au  cours  d’accidents  deja  menapants.  On 
a cite  des  casde  terminaison  brusque  par  meningo-encephalite  aigue 
febrile.  Quoiqu’il  en  soit,  la  marche  discontinue  de  la  cerebro-syphi- 
lose,  marche  « intermittente  a-t-on  dit,  avec  aggravations  et  remis- 
sions spontanees,  n’est  pas  aussi  habituelle  que  Pont  avance  certains 
auteurs  (Lallemand),  mais  elle  est  importante  k connaitre  et  tres 
significative  (Mauriac). 

La  terminaison  mortelle  n’est  pas  la  plus  ordinaire,  au  moins  a 
la  premiere  atteinte  et  lorsque  le  malade  est  traite  convenablement. 
La  legle,  en  pareil  cas,  est  la  survie,  mais  avec  inlirmites  plus  ou 
moins  graves. 

J’ai  deja  parle  des  hemiplegies  definitives,  des  decheances  intel- 
lectuelles  qui  succedent  a des  attaques  de  syphilis  cerebrale  ; il  faut 
citer  en  outre  la  cecite  par  nevrite  optique  double  et  atrophie  papil- 
laire,  et  la  surdite,  heureusement  unilaterale  le  plus  souvent,  qui  sont 
aussi  incurables  I’une  que  I’autre. 


Les  reliquats  plus  legers  consistent  en  diminution  legere  de  I’in- 
telhgence  ou  de  la  memoire;  faiblesse  d’un  niembre  ou  d’un  cote  du 
corps  avec  exageration  des  reflexes  et  un  peu  de  raideur,  indice 
dune  contracture  pen  accentuee;  asymarie  faciale,  embarras  de  la 
parole,  strabisme  avec  mydriase  et  ptosis  incomplet,  diminution  de 
1 acuite  visuelle  ou  de  la  finesse  de  I’ouie. 

Enfin  non  seulement  la  gUerison  totale  est  possible,  mais  elle  est 
cerlamement  frequenle  si  I’on  fail  anlrer  lig„e  de  compte  les  cas 
legers  avec  symplOmes  a peine  ebauches,  lesquels  li-aitbs  L ovo  four- 
mssenl  des  sucees  presque  assures.  Quand  il  existe  des  symptOmes 
nets  el  tout  a fail  caraetdrisliques,  mais  isoles,  d’apparition  recente 
on  peul  encore  esperer  la  restitutio  ad  integrum.  Mais  il  faul  savoii- 
que  meme  dans  des  circonslances  graves,  Lrs  que  les  syl  6me 
elaienl  mull, pies  el  menacants,  la  guerison  radicale  a pu  dStel, 
dans  quelques  observations  grdce  a un  Irailement  iiitensif. 
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Le  pronoslic  esl,  d’uiie  facon  geiierale,  assurernent  Ires  grave- 
mais  il  varie  selon  trois  conditions  qiii  ont  une  importance  inegale: 
1“  la  nature  des  accidents,  2"  leiir  anciennete,  3°  et  surtout  le  traite- 
nient. 

D’apres  la  statistiqne  de  M.  Fournier,  sur  90  cas  de  syphilis 
cerebrale  a terminaisons  connues,  47  ont  ete  malheureux,  en  ce  sens 
qu  ils  ont  abouti  a la  mort  (14)  ou  a la  survie  avec  infirmites 
graves  (33);  43  sont  heureux,  mais  30  seulement  ont  fourni  une 
guerison  veritable.  II  est  vrai  que  dans  cette  statistique  ne  figurent 
pas  les  cas  trades  a la  periode  des  prodromes  et  gueris  en  cjerme. 

Les  formes  superficielles,  cedes  qui  se  traduisent  par  des  accidents 
d’excitation,  tels  que  Tepilepsie  (dont  le  pronostic  est  relativement 
im  des  plus  favorables),  le.  delire  leger,  etc.,  sont  moins  graves  que 
les  formes  paralytiques  et  cedes  a manifestations  depressives  avec 
abaissement  des  facultes.  Parmi  les  formes  mentales,  la  pseudo- 
paralysie  generale  est  la  plus  redoutable.  Dans  les  formes  mixtes  et 
diffuses  graves,  Naunyn*  compte  8 guerisons  sur  52  cas.  En 
somme  il  faut  craindre  les  lesions  desorganisatrices  et  les  lesions 
tres  etendues. 

Il  en  est  de  meme  de  Tanciennete  des  troubles  au  moment  oii  Ton 
commence  le  traitement.  L’age  des  sujets  etcelui  de  la  syphilis  n’ont 
pas  grande  importance,  quoique,  apres  quarante  ans  et  lorsque 
Techeance  est  reportee  plus  de  dix  ans  apres  le  chancre,  on  obtienne 
des  succes  plus  incertains,  d’apres  Naunyn.  L’essentiel  est  que  la 
medication  soit  appliquee  avant  que  les  lesions  aient  atteint  le  stade 
de  la  sclerose  et  que  les  arteres  soient  devenues  impermeables. 

Mais  la  condition  qui  domine  le  pronostic  plus  que  toute  autre, 
c’est  cede  de  I’intervention  du  traitement.  Abandonnes  a leur  evolu- 
tion spontanee,  les  accidents  se  confirment,  deviennent  incurables  et 
tendent  a s’etendre.  Un  traitement  administre  a temps,  suffisamment 
intense  et  prolonge,  donne  les  meideures  chances  de  salut;  et  cepen- 
dant  il  est  des  cas,  malins  ou  rebedes,  dans  lesquels  un  traitement 
correct  applique  des  le  debut  n’a  pu  empecher  la  terminaison 
funeste^. 

Il  faut  enfin  faire  entrer  en  ligne  de  compte  la  frequence  extreme 
des  recrudescences  et  des  recidives  chez  les  sujets  dont  le  cerveau  a 
ete  une  premiere  fois  touche. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  de  la  syphilis  cerebrale  repose : 
1®  sur  la  nature  des  accidents;  2®  sur  leur  association;  3®  sur  les 
considerations  tirees  de  I’age  du  sujet,  de  ses  antecedents,  et  prin- 

1.  Naunyn,  Pronostic  el  therapeulique  de  la  syphilis  nerveuse,  Leipzig,  1888  ; 
(Centbl.  f.  med.  Wiss.,  1888,  p.  889). 

2.  JofFHOY  et  Letienne  (Arc/i.  de  med.  experim.,  1891). 
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cipalement  siir  la  notion  d’une  infection  syphilitique  anterieure; 
4“  siir  Paction  dn  traitement. 

On  a vu  qu’aucun  des  symptdnies  de  la  syphilis  du  cerveau  n’est 
patliognomoniqne.  Cependant  on  pent  attribuer  nne  valeur  relative  a 
la  cephalee  intense  avec  exacerbation  nocturne,  a certains  troubles 
ocnlaireSjtels  que  Phemianopsie  binociilaire  temporale,  les  lesions  du 
fond  de  Pceil  et  mfime  la  mydriase  et  les  paralysies  oculaires;  ce 
n’est  pas  que  des  lesions  d’une  autre  nature  ne  puissent  provoquer  ces 
troubles,  mais  la  syphilis  les  realise  avec  une  frequence  remar- 
quable. 

Parmi  les  associations  de  symptdmes  il  en  est  de  deux  ordres  : 
celles  qui  indiquent  une  lesion  en  foyer  unique  ne  peuvent  etre 
attribuees  a la  syphilis  qu’en  raison  de  circonstances  accessoires ; 
mais  les  lesions  diffuses,  les  lesions  disseminees  surtout,  celles  qui 
donnent  lieu  a des  combinaisons  bizarres  et  inattendues  de  sym- 
ptdmes, sont  assez  souvent  le  fait  de  la  syphilis.  On  apu  dire  que  ces 
assemblages  capricieux  semblent  tires  « comme  au  hasard  d’une 
lot^ie  ))  (Mauriac).  II  est  inutile  de  revenir  id  sur  les  associations 
qui  constituent  des  formes  babituelles  de  la  syphilis  du  cerveau  et  sur 
la  succession  des  accidents  dans  ces  diverses  formes. 

Parmi  les  presomptions  tirees  des  conditions  individuelles  du 
malade,  Vdge  a parfois  de  Pimportance.  II  est  classique  de  suspecter 
la  verole,  ou  acquise  ou  hereditaire,  quand  on  voit  des  attaques 
d’epilepsie  apparaitre  pour  la  premiere  fois  chez  un  adulte,  une 
hemiplegie  ou  une  aphasie  chez  un  sujet  age  de  rnoins  de  quarante 
ans,  a plus  forte  raison  chez  un  enfant.  On  pourrait  citer  de  nom- 
breux  exemples  du  meme  genre. 

La  recherche  de  la  syphilis  chez  le  malade  doit  etre  faite  avec  un 
soin  minutieux;  Pexamen  complet  de  la  peau,  des  mnqneuses,  des 
ganglions,  des  os  et  notamment  du  crane,  des  yeux,  des  fosses  nasales, 
des  testicules  pent  reveler  Pexistence  d’accidents  actuels,  de  cica- 
trices ou  de  stigmates  plus  ou  moins  caracteristiques  ; Penquete  sur 
les  antecedents,  veneriens  ou  non,  montrera  s’il  a existe  quelques- 
unes  des  manifestations  primitives,  secondaires  et  tertiaires  qui 
caracterisent  la  syphilis  et  sur  lesquelles  je  ne  peux  m’etendre  ici.  It 
ne  faut  pas  negliger  de  remonter  aux  periodes  meme  eloignees  de 
la  vie  et  jusqu  a la  premiere  enfance;  en  cas  de  resultat  negatif, 
songer  a la  syphilis  hereditaire  et  utiliser  pour  la  depister  les 
stigmates,  difformites,  malformations  et  lesions  de  tout  ordre,  et 
Penqu6te  sur  la  famille.  ’ 

Quand  ontrouve  la  syphilis,  on  n’a  pas  pourcela  la  preuve  directe 
et  absolue  que  les  accidents  nerveux  que  presente  le  malade  sont 
sous  la  dependance  d’une  lesion  materielle  et  d’origine  syphilitique 
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de  I’encephalc.  Jo  I'ais  allusion  d’uiie  part  aiix  phinomenes  nerveux 
dc  la  p&riode  secondaire^  lels  ([ue  la  ceplialee  secondaire,  rasthenie 
gonoialo,  los  hom allies  el  los  anostliosioSj  plus  raromeut  los  paralv- 
sies  laciales  el  oculaires;  on  nc  sail  quelles  sont  les  lesions  corres- 
poudanlcs,  ni  s il  y a reelleuient  des  lesions.  Un  certain  nombre  des 
accidents  de  cet  ordre,  notaninient  les  hemipleg'ies  avec  hemianes— 
Ihesie,  et  les  crises  convulsives  ont  pu  etre  rappoiTes  a I’hysterie, 
d’autres  a la  neuraslhenie.  Rien  souvent  chez  un  syphilitique,  et 
d ordinaire  aux  periodes  un  pen  avancees  de  la  dialliese,  on  pourra 
6tre  embarrasse  de  savoir  si  Ton  a affaire  a un  tabes  debutant  par  des 
symptdmes  cephaliques  ou  a des  lesions  syphililiques  directes;  que 
Ton  se  reporte  a la  description  du  tabes  et  Ton  y verra  les  caracteres 
particuliers  que  les  paralysiescraniennesj  les  troubles  oculaires,  etc., 
affectent  dans  cette  maladie.  Les  troubles  intellectuels  pourront  faire 
songer  au  tabes  cerebrospinal,  ou  a la  paralysie  generate;  mais  j’ai 
aborde  ce  c6te  de  la  question  dans  un  paragraphe  precedent.  La 
coincidence  de  lesions  materielles  non  syphililiques  est  aussi  pos- 
sible. 

Quand  on  ne  trouve  pas  la  syphilis,  mais  que  la  cause  des  troubles 
n’est  pas  evidente,  que  les  renseignements  sont  insuffisants,  il  est  de 
regie  d’administrer  le  traitement  pour  faire  beneficier  le  malade  de 
I’hypothese  la  plus  favorable.  Son  action  n’est  qu’une  demonstration 
a posteriori,  mais  les  cas  ne  sont  pas  exceptionnels  dans  lesquels 
line  amelioration  ou  une  guerison  inesperee  ont  juslilie  cette  maniere 
de  faire. 

Il  serait  materiellement  impossible  d’exposer  le  diagnostic  diffe- 
rentiel  complet  des  affections  susceptibles  d’etre  confondues  avec  la 
syphilis  du  cerveau;  apropos  de  chacun  des  symptomes  principaux, 
j’ai  donne  quelques  indications  sur  ses  caracteres  habituels  lorsqu’il 
est  du  il  la  syphilis  cerebrale.  Quant  aux  syndromes  realises  par  Ipur 
association,  les  donnees  generales  qui  precedent  peuvent  suffice  a 
montrer  quelles  sont  les  bases  du  diagnostic;  il  est  evidemment  de 
toule  necessite  de  faire,  pour  les  autres  causes  susceptibles  de  pro- 
duire  des  lesions  cerebrates,  ce  qu’on  a fait  pour  la  syphilis;  e’est- 
a-dire  qu’il  faut  rechercher  dans  le  passe  et  dans  le  present  du 
malade  la  tuberculose  (afin  d’eliminer  les  tubercules  du  cerveau  et 
les  meningites  tuberculeuses),  les  intoxications  diverses,  les  infections 
plus  ou  moins  recentes,  les  traumatismes  du  crane. 

Mais,  en  somme,  le  diagnostic  de  la  syphilis  cerebrale  est  sou- 
vent  plus  facile  ii  faire  en  pratique  qu’a  exposer  d’une  fapon  dogma- 
tique. 


1.  A.  Fournier,  La  syphilis  secondaire  chez  la  femme. 
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Des  difficultes  speciales,  qu’il  convient  de  meltrc  en  lumiere, 
peuvent  provenir  de  la  coexistence  de  symptdmes  dus  a Vhysterie  et 
a la  neurasth6nie.  Ces  deux  nevroses  sont  tres  frequemment,  sinon 
creees,  au  moins  reveillees  par  des  lesions  matericlles  du  sysleme 
nerveux  et  notamment  par  la  syphilis  cerebrale  (Potain,  Charcot, 
Fournier).  L’hystero-syphilis  affecte  d’ordinaire  une  apparence  qui 
ne  pent  laisser  de  place  au  doute;  mais  il  est  des  cas  ou  les  accidents 
simulent  de  tres  pres  ceux  de  la  syphilis  cerebrale  L On  en  pourrait 
dire  autant  des  phenomenes  neurastheniques,  qui  ne  presentent 
pourtant  d’analogie  qu’avec  les  formes  legeres  et  frustes  de  I’ence- 
phalopathie  specifique.  Le  diagnostic  du  sidge  des  lesions  se  fondesur 
les  notions  generates  relatives  aux  fonctions  des  diverses  parties  de 
I’encephale. 

Le  diagnostic  de  la  variete  anatomique  de  ces  lesions  n’est  pas 
toujours  possible;  il  ponrra  etre  deduit,  dans  certains  cas,  de  leur 
siege,  de  leur  anciennete,  de  la  marche  et  de  la  succession  des 
symptomes. 

Traitement.  — Il  est  indiscutable  que  I’on  pent  jusqu’a uncer- 
tain point  exercer  une  action  preventive  sur  la  syphilis  et  diminuer 
sa  tendance  a se  porter  sur  le  systeine  nerveux;  il  y a done  une  pro- 
phylaxie  de  la  syphilis  cerebrale. 

Elle  comprend,  a cote  du  traitement  specifique,  qui  doit  etre 
institue  a bonne  dose  des  le  debut  de  la  sypbilis  et  suflisamment 
prolonge,  tout  un  ensemble  de  prescriptions  relatives  a Phygiene.  Il 
va  de  soi  qu’il  faut  combattre  I’aneraie,  relever  I’etat  de  la  nutrition 
s’il  est  clefectueux.  L’hydrotherapie  est  souvent  utile.  Une  surveillance 
doit  etre  exercee  sur  tous  les  details  de  la  vie  des  malades,  au  point 
de  vue  du  regime,  de  I’exercice,  des  occupations,  du  sommeil,  etc. ; 
la  regie  a suivre  se  resume  en  deux  mots  : pas  d’exces.  Lesurmenage 
nerveux,  par  le  travail  intellectuel  ou  par  la  vie  de  plaisirs,  les  emo- 
tions, les  excesveneriens,  I’abus  del’alcool,  sont  interdits  aux  syphi- 
litiques  et  tout  particulierement  a ceux  que  leur  heredite,  leur  pro- 
fession ou  leurs  antecedents  nerveux  rangent  dans  la  classe  des 
predestines  aux  accidents  cer^braux.  Il  faut  meme  se  preoccuper  de 
1 hygiene  morale  des  patients  et  lutter  dans  certains  cas  centre  leur 
accablement  ou  leurs  alarmes  excessives. 

Si  malgre  ces  precautions  les  troubles  cerebraux  eclatent,  le  trai- 
temenl  curatif  sera  administre  le  plus  tot  possible,  il  sera  energique 
et  prolonge.  ‘ 

Plus  d intervient  de  bonne  heure,  plus  il  y a de  chances  pour 

1.  Par  exemple  dans  l’obse]:valion  remarquable  d’HuDELO  (Bull,  de  la  fr  rl^ 
dermal,  el  syphil,  1892,  p.  371).  ^ 
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qn’il  exerce  vine  action  favorable.  C’est  done,  si  possible,  des  la 
periodepremonitoire  qu’il  faul  rinstiluer,  sans  attendre  des  accidents 
serienx  qui  pourraient  6tre  irreparables. 

II  doit  6tre  energique,  intensif  des  le  debut,  car  les  doses  insuffi- 
santes  font  perdre  un  temps  precieux.  Tons  les  syphiliographes  sont 
d’accord  pour  recommander,  en  pared  cas,  I’association  des  deux 
medicaments  antisyphililiques.  L’iodure  de  potassium  sera  admi- 
nis.tre  en  solution  par  la  bouche,  au  besoin  par  le  rectum,  k une  dose 
qui,  des  le  premier  jour,  ne  doit  pas  etre  inferieure  a 3 grammes; 
les  jours  suivants,  la  dose  est  portee  progressivement  a 6 ou 
8 grammes.  II  ne  semble  pas  qu’on  obtienne  des  resultats  meilleurs 
en  employant  des  quantites  superieures,  de  10  a 20  grammes,  par 
exemple,  comme  d’aucuns  I’ont  conseille. 

Parmi  les  preparations  et  les  modes  d’administration  du  mercure, 
il  est  indique  de  choisir  les  plus  rapidement  actifs.  Aussi,  n’est-il 
pas  prudent  de  se  contenter  des  pilules  de  protoiodure,  du  sirop  de 
Gibert,  ou  meme  du  sublime  par  la  voie  buccale.  II  faut  recourir  soit 
aux  frictions,  soit  aux  injections  sous-cutanees  de  sels  solubles,  ces 
precedes  ayant  I’avantage  de  menager  le  tube  digestif. 

Les  frictions  sont  le  plus  souvent  mises  en  usage ; elles  seront 
faites  tous  les  jours,  suivant  les  regies  connues,  avec  une  dose  de 
5 grammes  au  moins  d’onguent  mercuriel  double,  portee  a 8 ou 
10  grammes  dans  la  suite,  si  le  traitement  est  tolere.  Quelques  mede- 
cins  ont  pense  qu’en  appliquant  le  remede  le  plus  pres  possible  du  mal, 
e’est-a-dire  sur  la  nuque  et  sur  le  cuir  chevelu  prealablement  rase, 
on  obtiendrait  un  effet  plus  certain,  mais  rien  ne  confirme  cette 
maniere  de  voir.  On  s’en  tiendra  done  aux  lieux  d’election  ordi- 
naires  en  les  utilisant  successivement  pour  eviter  une  irritation  locale 
excessive.  L’important  est  de  veiller  a ce  que  ces  frictions  soient  faites 
convenablement  ; la  « fa?on  de  faire  » a certainement,  en  pared  cas, 
plus  d’importance  que  la  dose. 

Quant  aux  injections  hypodermiques  avec  les  sels  solubles,  les 
reproches  qu’on  leur  adresse  ne  sont  pas  applicables  au  cas  de 
syphilis  cerebrale  et  leur  indication  est  ici  parfaitement  realisee.  On 
s’adressera  aux  formules  les  plus  eprouvees,  au  peptonate  de  mer- 
cure, au  sozoiodol  de  mercure,  ou  mieux  encore  au  biiodure  de  mer- 
cure (4  centigrammes  pour  10  grammes  d’huile  sterilisee : injecter  un 
ou  deux  grammes  par  jour),  cette  derniere  preparation  semblantfitre 
la  moins  douloureuse. 

La  stomatite  mercurielle,  la  salivation,  ne  sont  plus  rechercliees 
de  nos  jours,  mais  au  contraire  redoutees  comme  des  incidents  facheux 
entravant  la  medication.  On  veillera  done  a I’hygiene  et  a la  proprete 
de  la  bouche  pendant  toute  la  duree  du  traitement  mercuriel.  On 
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appropriera  les  doses  a la  tolerance  de  Pindividu,  et  I’on  suspendra 
les  frictions  des  la  premiere  menace  dii  cote  de  la  bouche.  Les  garga- 
rismes  an  chlorate  de  potasse,  on  avec  des  solutions  antiseptiques, 
sont  fort  utiles  en  pared  cas. 

Le  traitement  doit  etre  prolonge;  il  est  difficile,  a cet  egard,  de 
donner  des  regies  precises ; il  faut  se  guider  sur  la  marche  des  acci- 
dents et  sur  la  maniere  dont  le  traitement  est  supporte.  Pour  pouvoir 
le  continuer  longtemps,  aussi  longtemps  que  durent  les  manifesta- 
tions cerebrates,  pour  en  tirer  tout  Peffet  utile  et  eviter  I’accoutu- 
mance,  on  se  trouvera  bien  de  suivre  la  pratique  de  M.  Fournier,  qui 
recommande  les  traitements  interrompus  ou  alternes.  Ainsi,  dans  un 
cas  moyen,  apres  trois  semaines  de  traitement  mixte  et  quelques 
jours  de  repos,  on  reprendra  alternativement  Piodure  et  fes  frictions 
pour  des  periodes  de  trois  semaines. 

Le  traitement  doit  enfln  etre  poursuivi  longtemps  apres  la  dispa- 
rition  des  accidents,  pour  parer  aux  rechutes  et  aux  recidives.  Apres 
une  treve  de  quelques  mois,  il  est  bon  de  recommander  la  reprise 
du  traitement  deux  ou  trois  fois^dans  Pannee,  et  meme  dans  les 
annees  subsequentes. 

Mais  il  ne  faut  pas  se  borner  au  traitement  specifique.  Les  revul- 
sifs  sur  le  crane  ou  sur  la  nuque,  au  moment  de  Pattaque,  le  vesica- 
toire  surtout  sont  d’un  emploi  traditionnel,  quoique  d’un  elfet  douteux. 
Lorsque  la  medication  antisyphilitique  ne  vient  pas  a bout  d’acci- 
dents  en  relation  avec  une  lesion  corticale  bien  localisee,  tels  que 
des  convulsions  d’epilepsie  partielle,  on  pent  etre  conduit  a recourir 
a la  trepanation.  L’hydrotherapie,  les  bromures,  les  calmants,  une 
fois  le  premier  danger  passe,  trouvent  aussi  leurs  indications.  Les 
toniques  et  reconstituants,  les  cures  aux  eaux  minerales  appro- 
priees  serviront  a relever  Porganisme  affaibli. 

Il  y a surtout  une  importance  capitate  a surveiller  Phygiene  gene- 
rate et  1 hygiene  cerebrate  des  malades  dontle  systeme  nerveux  a ete 
une  premiere  fois  touche. 

Ainsi  comprise,  la  therapeutique  aura  fait  ce  dont  elle  est  capable 
pour  guerir  et  pour  prevenir  les  rechutes. 


J.  Darier. 
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HLMORRHAGIE  ET  RAMOLLISSEMENT  DU  CERVELET 


Historique.  — Le  memoire  cle  Serres  et  surtout  les  observa- 
tions d’Andral  constituent  les  premiers  documents  de  quelque  in- 
leret  sur  Fhemorrhagie  cerebelleuse  avant  I’important  travail  d’HiL 
lairet.  Dans  differents  articles  parus  dans  les  Archives  de  medecine 
(1858),  cet  auteur  en  etudie  les  principaux  signes  et  distingue  une 
forme  legere  curable  et  une  forme  grave  comprenant  deux  varieles, 
ITme  a marche  lente,  I’autre  a marche  rapide.  Peu  apres,  M.  Brown- 
Sequard  cherche  a preciser  les  caracteres  qui  differencient  Phemor- 
rhagie  du  cervelet  de  celle  du  cerveau  et  MM.  Ollivier,  Leven,  Luys 
etablissent  la  frequence  des  divers  symptdmes.  Toules  ces  publica- 
tions se  trouvent  resumees  dans  la  these  de  Carion  (1875).  Depuis 
lors  ont  paru  bon  nombre  d’observations;  mais,  si  elles  ont  permis 
de  mieux  comprendre  la  physiologie  pathologique  de  ITiemorrhagie 
du  cervelet,  elles  n’ont  guere  ajoute  au  tableau  clinique  qu’en  a trace 
Hillairet. 

Anatomie  pathologique.  — Hemorrhagie.  — D’apres  An- 
dral,  la  frequence  de  ITiemorrhagie  cerebelleuse  est  a celle  du  cerveau 
comme  1 est  a 15.  La  proportion  serait  beaucoup  plus  faible  pour 
Hillairet,  qui  donne  le  rapport  de  1 a 30  ou  35. 

Au  point  de  vue  anatomique  comme  au  point  de  vue  clinique,  on 
doit  distinguer  deux  varietes  d’hemorrhagie,  Pune  a grand  foyer, 
Pautre  a petit  foyer. 

A.  Grands  foyers.  — Les  grands  epanchements  occupent  la  plus 
grande  partie  d’un  hemisphere,  quelquefois  les  deux.  Ils  interessent 
assez  souvent  le  vermis,  penetrent  dans  le  quatrieme  ventricule  et  de 
la  gagnent  les  meninges,  a moinsqu’ils  n’y  arrivent  direclement  par 
dechirure  du  lissu  cerebelleux.  Le  caillot  hemorrhagique  varie  du 


HEMORRHAGIE  ET  RAMOLLISSEMENT  DU  CERVELET  :?67 


volume  d’une  noix  a celui  d’un  oeuf  de  pigeon  et  comprimc  plus  ou 
moins  les  parois  de  la  poche  qui  le  renferme. 

D’apres  M.  Duret,  ils  auraient  pour  origine  commune  le  tronc  prin- 
cipal de  I’artere  du  corps  rhomboi'dal. 

B.  Petits  foyers.  — Les  petits  foyers  siegent  ordinairement  au 
centre  d’un  hemisphere,  au  niveau  du  corps  rhomboidal,  et  n’attaquent 
qu’exceptionnellement  le  vermis  seul.  Comme  en  pared  cas  la  mort 
survient  longtemps  apres  les  premiers  accidents,  on  ne  trouve  plus  a 
I’autopsie  que  de  petits  foyers  ocreux  ou  des  cicatrices.  II  arrive  par- 
fois  de  constater,  chez  des  sujets  ayant  eu  une  ou  deux  attaques  d’apo- 
plexie  avant  leur  maladie  ultime,  des  cicatrices  plus  ou  moins 
anciennes,  plus  ou  moins  bien  organisees,  sur  I’un  oif  I’autre  hemi- 
sphere cerebelleux. 

Le  cerveau  et  le  cervelet  peuvent  etre  simultanement  atteints 
d’hemorrhagie;  les  deux  foyers  sont  alors  croises  ou  siegent  du  meme 
cote. 

Rasiollissement.  — II  occupe  tantdt  les  parties  centrales,  tantot 
les  parlies  corticales  des  hemispheres;  rarement  il  frappe  un  lobe 
entier. 


C’estune  lesion  beaucoup  moins  frequente  que  I’hemorrhagie  : car 
bien  que  la  thrombose  du  tronc  des  vertebrates  et  de  la  basilaire  soil 
assez  commune,  elle  est  rare  au  niveau  des  vaisseaux  cerebelleux, 
et,  d autre  part.  Tangle  que  ces  vaisseaux  forment  avec  la  basilaire 
dont  ils  emanent  est  pen  favorable  a Tengagement  d’une  embolie. 

Symptomatologie.— A.  HemORRHAGIE  GRAVE  A GRAND  FOYER  — 
L bemorrhagie  cerebelleuse  pent  s’annoncer  par  des  prodromes  ou 
debuter  brusquement  et  survenir  ainsi  au  milieu  d’une  bonne  sante 
apparente. 

Prodromes.  — Au  nombre  des  phenomenes  precurseurs  on  raime  • 

la  cephalalgie,  le  plus  souvent  localisee  a la  region  occipitale,  les 

epistaxis,  les  vertiges,  les  etourdissements,  les  fourmillements  dans 

les  extremiles,  la  somnolence,  le  mouvement  involontaire  de  la  tete 

d’un  cote  (Bcown-Sequard),  A part  ce  dernier  symptdme  do,,t  la  si 

gmfication  est  incertaine  et  la  presence  exceptionnelle,  tons  les 

auties  signes  n ont  rien  de  special  au  cervelet.  Ils  indiquent  une  cir- 

culauon  defectueuse  de  I’encephale  et  rien  de  plus.  L^r  apparition 

precede  de  plusieurs  jours  ou  de  plusieurs  semaines  le  ddveloppe- 
ment  des  accidents.  <^icvniuppe 

~ estexceptionnel  que  Themorrhagie  soil 
tenement  rapide  et  brusque  que  les  sujets  soient  en  quelque  sorte 
oudroyes.  A cet  egard  le  fait  d’Abercrombie  merite  d’etre  cieCt 
auteur  raconte  qu’une  femme  de  soixante-dix  ans  in.nn’ni 

Portante,s’.criatoutd’uncoup:Uesuis:l?re\C^^^^^^^^ 
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Forme  rnpide.  — I’arfois  les  inalades'  sonl  pris  brusquemenl 
d’une  alta([ue  d’apoplexie  violenle,  s’adaisseiil  el  ne  peiivenl  plus  se 
relever.  Apres  avoir  perdu  connaissance  pendant  un  temps  variable, 
une  demi-lieure,  deuxou  troisheures,  ils  reviennent  a eux,  entendenl 
el  comprennent  les  questions  qui  leur  sont  adressees.  Assez  souvent 
alors  ils  vomissent.  Mais  bienlot  I’intelligence  se  perd  de  nouveau,  les 
membres  enlrenten  resolution,  le  pouls  devienl  petit,  dur,  intermit- 
tent, et  la  mort,  precedee  ou  non  de  convulsions  parlielles  ou  gene- 
rales,  arrive  dans  un  etat  comateux  complet. 

La  duree  de  cette  forme  est  tres  courte;  elle  oscille  entre  cinq  et 
dix  heures. 

Forme  lente.  — Qu’elle  se  soil  fait  annoncer  ou  non  par  des 
phenomenes  prodromiques,  Fhemorrhagie  debute  a un  moment 
donne,  presque  toujours  le  matin,  quelquefois  la  nuit,  par  un  etour- 
dissenaent  intense.  Les  malades  chancellent  s’ils  sont  debout,  s’af- 
faissent  et  vomissent  a plusieurs  reprises.  Leur  face  est  rouge,  vul- 
tueuse,  leur  pliysionomie  prend  un  air  hebete.  D’ordinaire  ils  ne 
perdent  pas  connaissance,  aussi  peuvent-ils  indiquer,  quoique  en  y 
mettant  une  certaine  lenteur,  ce  qu’ils  ont  eprouve.  Quelquefois  ils 
sont  capables,  lorsqu’on  les  releve,  de  faire  quelques  pas  etantsoute- 
nus  sous  les  bras,  et  ce  n’est  que  plus  tard  que  se  montre  laparalysie. 
Tout  se  borne  souvent  a de  la  paresie  musculaire,  a une  certaine 
gene  dans  les  mouvements. 

Apres  une  periode  plus  ou  moins  longue  qui  peut  aller  de  quinze, 
vingt  ou  trente  heures  jusqu’a  quinze  et  vingt  jours,  de  nouveaux 
accidents  apparaissent.  La  resolution  musculaire  fait  des  progres, 
la  sensibilite  s’emousse,  les  pupilles  se  resserrent,  le  pouls  devient 
intermittent,  la  respiration  s’embarrasse,  et  la  mort  survient,  causee 
parfois  par  une  nouvelle  hemorrhagie. 

Les  hemorrhagies  a grand  foyer  pourraient  permettre  une  survie  de 
plusieurs  mois,  si  Ton  en  juge  par  I’observation  de  M.  Ladreit  de 
Lacharriere.  Un  sourd-muet  de  dix-neuf  ans,  brightique,  fut  pris  tout 
d’un  coup  de  convulsions  epileptiformes,  puis  d’amaurose,  de  douleur 
cephalique  atroce  et  succomba  dans  le  coma  seulement  cinq  mois 
apres  le  debut  des  premiers  accidents  nerveux.  A I’autopsie^on 
trouva  un  vaste  foyer  hemorrhagique  occupant  tout  I’interieur  d’un 
lobe  cerebelleux.  Les  caillots  qui  etaient  organises  et  librineux  indi- 
quaient  que  Themorrhagie  s’etait  faite  depuis  assez  longtemps. 

Entre  ces  deux  dernieres  formes  bien  dessinees,  bien  trancbees, 
il  y a des  degres  intermediaires  qui  ne  different  que  par  le  plus  ou 
moins  d’ accentuation  des  symptomes,  le  plus  ou  moins  de  vehemence 

de  I’attaque,  la  duree  variable  des  accidents. 

Un  certain  nombre  de  symptdmes  meritent  d’etre  examines  de 
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plus  pres,  car  ils  soul  cl’ime  i-eelle  importance  pour  le  diagnostic. 
Tels  sont  les  vomisseinents,  les  troubles  de  la  motilite  et  de  la  sensi- 
bilite,  les  troubles  oculaires,  I’etat  de  la  respiration,  du  pouls  et  de 
I’intelligence.  i 

Les  vomissements  s’observent  dans  plus  de  la  moitie  des  cas  et 
plutbt  dans  la  forme  lente  que  dans  la  forme  rapide.  Ils  sont  par  con- 
sequent plus  frequents  que  dans  les  apoplexies  cerebrales.  Apres 
I’^tourdissement  violent  qui  precede  et  accompagne  Rictus,  c’est  le 
premier  symptdme  observe.  Dans  certains  cas  tout  se  rediiit  a des 
nausees,  a des  efforts  steriles  qui  se  renouvellent  a plusieurs  reprises. 
Le  plus  souvent  les  vomissements  apparaissent  pour  se  suspendre  et 
reparaitre  quelques  heures  apres  ou  seulement  une  ou  deux  fois  dans 
le  cours  de  la  maladie.  Ils  peuvent  meme  se  repeter  avec  persistance 
jusqu’ala  mort  ou,  comme  dans  un  cas  d’Hillairet,  semontrer  durant 
les  premieres  heures  d’une  maniere  presque  incoercible. 

Les  troubles  de  la  motilite  sont  tres  variables.  Dans  la  grande 
majorite  des  cas  il  n’y  a pas  de  veritable  paralysie,  mais  une  fa'iblesse 
generale  tres  remarquable.  Les  malades  sont  dans  I’impossibilite 
absolue  de  se  tenir  debout,  de  se  maintenir  en  equilibre:  ils  chan- 
cellent  et  ne  tardent  pas  a tomber  si  on  les  abandonee  aeux-memes 
Le  plus  souvent  ils  sont  incapables  de  quitter  leiir  lit,  sur  lequel  ifs 
ne  peuvent  meme  pas  rester  assis.  Mais,  lorsqu’ils  sont  couches 
ds  impriment,  quoique  lentement,  certains  mouveinents  a leurs 
raemhres  et  les  maintiennent  pendant  quelques  instants  dans  la 
position  qu’on  leur  donne.  ^ 

hK paralysie,  quand  elle  survient,  est  precoce  ou  tardive  suit  de 
plus  ou  moms  pres  Rictus  apoplectique.  Elle  pent  atteindre  les 
membres  superieurs  ou  inferieurs  isolement  ou  encore  L aua  re 
membies,  ce  sont  la  des  exceptions.  D’ordinaire  elle  se  nrLente 
sous  la  forme  d’hemiplegie  croisee  ou  directe,  et  une  asthe^e  nlu 

luberance  ou  d'uue  complication  d>un  aulre  ocd.™  ' 

L absence  d’une  hemiplegie  formelle  npnt  i • , • 

servir  au  diagnostic  - car  din*;  rh ' 
raco,  au  debut  du  mmS  do  ne  na,  c? 

ou  moins  nette..  ’ ^ nstatei  une  hemiplegie  plus 

I'inuption-du  i 

tnouialce,  ones  se  manires.en.  soil 
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a|)oplecli(iuc,  soil  plus  lard,  an  mornenl  on  les  malades  meurenl 
duns  le  coma  de  la  dcrniere  periode. 

Fail  important  a noler  : la  sensibility  est  ordinairement  inlacle 
(“21  Ibis  sur  !2G  cas,  llillairel).  Dans  quelques  observations  on  I’a 
irouvee  exageree. 

Les  pupilles  sonl  quelqnefois  dilutees,  le  plus  souvent  contraclees, 
reagissant  ou  non  a la  lumierc.  Les  troubles  de  la  vue,  I’amaurose, 
I’amblyopie  sont  exceplionnels  et  il  en  est  de  m6me  des  troubles  dc 
I’ouie.  Dans  un  cas  de  Michelet  cependant,  un  ictus  apopleclique  ne 
laissa  apres  lui  qu’une  amaurose  et  de  la  cepbalalgie.  Les  paralysies 
oculaires  sont  tout  a fait  rares.  D’apres  Hillairet,  ce  symptome  n’exis- 
lerait  jamais  dans  I’hemorrhagie  du  cervelet.  Neanmoins  Larclier  a 
observe  le  slrabisme  convergent  de  I’mil  droit  par  compression  du 
uerf  de  la  sixieme  paire. 

Lorsqu’il  y a deviation  conjuguee  de  la  tele  et  des  yeux,  celle-ci 
peut  avoir  lieu  du  cote  oppose  a la  lesion,  contiaiiement  a ce  qui 
se  passe  pour  le  cerveau.  M.  Raymond  a recueilli,  dans  le  service  de 
Vulpian,  un  fait  curieux  de  deviation  conjuguee  des  yeux  a droite,  la 
tete  etant  tournee  a gauche.  Dans  ce  cas  I’hemorrhagie,  du  volume 
d’une  coque  de  noix,remplissail  le  quatrieme  ventriculeet  avait  detruil 
le  pedoncule  cerebelleux  anterieur  gauche  et  la  partie  profonde  du 


cervelet. 

En  general  la  re’spiration  est  calme  des  le  debut  de  Fattaquc, 
nn  pen  lente,  et  d’autres  Ibis  tout  a fait  normale;  ce  n’estqu’a  mesure 
(lue  le  mal  fait  des  progres,  qu’elle  s’accelere  notahlement,  devient 
difficile,  bruyante,  stertoreuse.  Mais  elle  peut  presenter  ces  carac- 
leres  pendant  la  phase  apoplectique,  redevenir  calme  ensuite  jusqu’a 

I’approche  de  la  mort.  ... 

Comme  la  respiration,  le  pouls  s’accelere  pendant  la  periode 

lerminale.  Jusqu’alors  il  conserve  d’ordinaire  son  rythme  normal. 
Cependant  dans  quelques  cas  on  a signale  un  certain  degre  de  ralen- 
tissement  dans  les  battements  du  coeur  et  les  mouvements  respira 
loires  et  en  meme  temps  un  abaissement  plus  ou  moms  marque  de 
La  temperature.  Dans  un  cas  Carrion  n’a  trouve  qiie  quatorze  respi- 
rations par  minute  quelques  heures  avant  la  mort  et  des  an-ets  les- 
piratoii4  de  quinze  secondes.  Ce  sont  la,  bien  enlendu,  des  pheno- 

mpnes  d’origine  bulbaire. 

L’elat  de  Yintelligence  a ete  pailiculierement  I;'®" 

Hillairel.  Dans  la  forme  progressive,  a marche 

enl  lie  la  Uupeur,  reslenl  taciturnes,  ma.s  ^ 

lenlement,  aux  questions  qu’on  leur  adresse;  ils  f«‘“’ 

serablent  s’assoupir,  mais  ils  sont  bien  vite  lues 

Common  si  on  les  secoue,  el  comprenncnl  Ires  bien  ee  qu  on  leur 
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(lemande,  puisqii’ils  repondenl  et  peuvent  meme  donner  des  details 
sur  leurs  antecedents.  « L’intelligence  semble  manifestement  con- 
servee  presque  jusqu’aux  dernieres  limites  de  la  vie  » (Hillairet); 
clle  ne  s’eteint  qu’a  I’apparition  du  coma  final.  Dans  la  seconde 
forme  a invasion  brusque,  a marche  rapide,  le  coma  est  le  premier 
symptome  qui  soil  observe  avec  le  vomissement.  Souvent  le  raalade 
peut  encore  entendre,  comprendre  ce  qu’on  lui  dit  et  manifester,  par 
des  signes  non  equivoques,  que  I’intelligence  n’est  pas  aneantie; 
mais  il  ne  tarde  pas  a succomber. 

B.  Foyers  anciens^,-stationnaires.  — k cdte  des  faits  prece- 
dents dans  lesquels  fa  terminaison  fatale  a plus  ou  moins  bref  delai 
est  la  regie,  il  en  est  d’autres,  beaucoup  plus  rares,  caracterises  par 
une  evolution  tout  a fait  silencieuse  ou  par  de  simples  signes  de 
localisation.  Il  s’agit,  dans  ces  cas,  de  petits  foyers  d’liemorrhagie 
ou  de  ramollissement  qui  demeurent  stationnaires  pendant  un  temps 
plus  oil  moins  long.  Tantot  ils  n’engendrent  aucun  symptbme  et 
constituent  de  veritables  trouvailles  d’autopsie.  Tantot  ils  ne  se  tra- 
duisent  que  par  la  cephalalgie,  les  vertiges,  la  diminution  de  I’acuite 
visuelle,  phenomenes  du  reste  fort  inconstants,  et  par  la  titubation- 
encore  ce  dernier  symptome  ne  s’observe-t-il  que  si  le  vermis  est 
directement  ou  indirectement  interesse  (Nothnagel). 

Diagnostic.  — M.  Brown-Sequard  a trace  d’une  fagon  assez 
precise  les  caracteres  qui  permettent  de  differencier  I’hemorrhagie 
cerebelleuse  de  ITiemorrhagie  cerebrale.  Il  insiste  sur  les  pheno- 
menes comateux  souvent  peu  profonds  dans  I’hemorrhagie  du  cer- 
\elet,  les  symptomes  paralytiques  presque  toujours  indecis  et  mal 
reuses,  1 airaiblissemem  general  de  loul  le  svsleme  locomoleur 
auss,  bien  d un  C6le  que  de  I'aulre,  I'absence  presque  conslante  de 
hem.plegje  faciale  et  de  la  deviation  de  lalangue,  I’integriledes  fonc- 

lions  mtellectuelles,  la  rarete  de  I’anesthesie  et  la  frequence  des 
vomissements.  i^equence  aes 

■ S’ll  existe  line  liemiplegie,  le  diagnostic  devient  plus  delicaf  n^an 
noms  la  persistance  des  vomissements,  les  vertiges  la  cenhnla?  • 
occ.p.tale,  les  troubles  de  la  vue.  I'astlienie  museulfire’  dn  eoia 
a hemiplegie  plaidenl  en  faveur  de  riiemorrhag'e  du  cerveto'Te  i 
est  <le  mSrne  de  la  demarche  titubanle,  quand  ell  existe 



la  P'-oldberance.c’est-a-dT^ult  est  d^  I’hemorrhagie  de 
et  qu’elle  porle  egalement  sur  I'orbiculaire  des  baun-T"^'  “r'“ 

■ton  eonjugube  des  yeux  se  rencontre  dll  it^d^xTarEiLlf: 
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pretoLidu  ([iie  les  convulsions  et  les  conti-acfures  etaienl  plus  rrequenles 
(Ians  I’lu'inoiThagic  dc  la  protubc^u-ancci,  quo  UiS  troubles  respiratoircs 
(Uaicnl  plus  accus(2s  ct  les  voniissenienls  nioins  constants. 

Caracteris(3e  par  la  diffusion  des  symp tomes  sans  paralysie  loca- 
lis(ie,  par  des  periodes  comateuses  intermittentes,  riiemorrhagie 
ineningee  debute  le  plus  souvent  par  de  la  cephalalgie,  des  (itourdis- 
sements,  des  vertiges.  des  vomissements.  Cette  affection  des 
meninges  a done  bon  nombre  de  syrnptdmes  communs  avec  riiemor- 
rbagie  du  cervelet.  Toutefois,  elle  en  differe  par  la  brusquerie  du 
d(ibut.  C’est  par  line  attaque  d’apoplexie  avec  coma  profond  que 
s'oiivre  la  scene  morbide,  et  ce  fait,  loin  d’etre  la  regie,  est,  au  con- 
traire,  I’exception  dans  Themorrhagie  du  cervelet.  De  plus  les  con- 
vulsions tetaniformes  sont  plus  frequentes  dans  rhemorrhagie 
ineningee.  Quant  a la  duree  des  accidents,  elle  n’est  d’aucun  ensei- 
gnement,  car  les  deux  affections  sont  rapidement  mortelles. 

Est-il  possible  de  diagnostiquer  le  ramollissement  aigu  du  cer- 
velet  de  rhemorrhagie?  Ge  diagnostic,  toujours  difficile  lorsqu’il 
s’agit  des  hemispheres  cerebraux,  est  plus  obscur  encore  pour  le 
cervelet.  II  se  fondera  beaucoup  plus  sur  les  antecedents,  sur  I’etat 
du  c(»ur  qui  pourra  expliquer  une  embolie,  sur  la  forme  foudroyante 
du  debut  que  sur  I’ensemble  des  symptomes  succedanta  I’ictus,  car 
ces  derniers  sont  idehtiques  dans  les  deux  cas  (Carrion). 

Pronostic.  — Les  foyers  localises  etant  exceptionnels,  il  est 
inutile  d’insister  sur  la  haute  gravite  de  I’hemorrhagie  du  cervelet. 

Traitement.  — Les  indications  sont  les  memes  que  pour  le 
ramollissement  et  rhemorrhagie  du  cerveau. 

E.  Parmentier. 


ATROPHIE  ET  SCLEROSE  DU  CERVELET' 


Les  cas  d’atrophie  et  de  sclerose  faciliteraient  singulierement 
I’etude  des  fonctions  physiologiques  du  cervelet,  s’ils  ne  s’accompa- 
guaient  souvent  d’alteration  des  autres  parties  de  I’encephale.  Tels 


1.  Dans  sa  these  sur  le  Cervelet  el  ses  fonctions,  1891,  Courmont  soutient  Qi'  il  y 
a des  troubles  parfois  considerables  de  la  sensibilitc  psychique,  lies  lesions 
du  cervelet.  Et  en  ni^me  temps  quo  la  sensibilitc  psychique  est  troublde,  1 intelligence 
restc  intacte.  ’ 

*4 
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qu’ils  sont,  ils  presentent  encore  iin  grand  interet  et  meritent  une 
description  speciale,  si  breve  soit-eUe. 


ABSENCE  DU  CEIIVELET 


Conibette  a decril  le  cas,  demeure  unique  jnsqu  ace  jour,  d Alexan- 
drine Labrosse.  Le  cervelet  manquail  dans  sa  totalite;  il  elait  rem- 
place  par  une  membrane  gelatineuse  occupant  les  fosses  occipitales 
et  reliee  a la  moelle  allongee  par  deux  pedicules  membraneux  et  gela- 
tiniformes.  II  n’y  avait  ni  protuberance,  ni  quatrieme  ventricule. 
Les  pyramides  anterieures  se  prolongeaient  le  long  des  pedoncules 
cerebraux.  Or  I’enfant,  qui  succombaa  I’agede  dix  ansa  une  affection 
gastro-intestinale  aigue,  n’avait  cesse  d’etre  excessivement  bornee. 
Elle  etait  sujette  a des  convulsions  epileptiformes.  Sa  parole  etait 
lente,  begayee.  La  marche,  apres  avoir  ete  fort  penible  jusqu  a 1 age 
de  sept  ans,  etait  devenue  finalement  impossible.  Enfln  il  n existait 
aucun  trouble  de  la  sensibilite. 


ATROPHIE,  SCLEROSE 

Etiologie.  — Chez  les  idiots,  les  imbeciles,  les  alienes,  les  epi- 
leptiques,  il  n’est  pas  tres  rare  de  rencontrer  soit  une  hypertrophic, 
soit  une  atrophic  du  cervelet  (Doursout).  Suivant  toute  vraisem- 
hlance,  les  maladies  infectieuses  du  jeune  age,  les  intoxications 
jouent  un  role  preponderant  dans  le  developpement  de  cette  affec- 
tion. Il  est  a remarquer,  en  effet,  que  dans  bien  des  observations  les 
premiers  troubles  nerveux  ont  apparu  ala  suite  d’une  fievre  typhoide, 
d’une  fievre  eruptive  compliquee,  d’une  gastro-enterite.  Schultze  se 
demande  meme  si  falcoolisme  n’exerce  pas  une  certaine  influence. 
Il  faut  avouer  cependant  que  les  conditions  pathogeniqucs  de  la  scle- 
rose atrophique  sont  encore  fort  obscures. 

Anatomie  pathologique.  — L’atrophie  porte  sur  un  hemi- 
sphere ou  sur  les  deux.  Lorsqu’elle  est  bilaterale,  elle  predomine 
souvent  d’un  cote  et  le  vermis  participe  ou  non  a la  lesion. 

Tantdt  il  existe  un  simple  moignon  auquel  aboutissent  les  fais- 
ceaux  cerebelleux,  tantdt  le  lobe  atrophie  a le  volume  d’une  noisette 
ou  d’une  noix.  11  est  assez  commun  de  voir  le  cervelet,  le  bulbe  et  la 
protuberance  peser  ensemble  80  a 90  grammes,  au  lieu  de  175  a 
190  grammes,  poids  moyen  normal  de  ces  organes  reunis. 

L’adherence  des  meninges  au  cervelet  est  habituelle.  Les  sillons 
sont  plus  ou  moins  marques,  certains  segments  plus  atrophies  que 
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d’autres.  La  surface  de  I’organe  esl  jaune  pile,  sa  consislance  dure, 
elastique,  comme  squirrlieuse.  L’epaisseur  de  la  substance  grise  el 
de  la  substance  blanche  est  reduite  dans  une  mesure  varialsle.  Les 
corps  rhomboidaux  se  voient  a peine,  la  striation  des  fd>res  blanches 
a disparu.  Parfois  la  surface  dela  coupe  est  semee  de  plaques  jaunes, 
diffuses,  irregulieres. 

All  microscope,  les  cellules  et  les  tubes  nerveux  ont  disparu  en 
partie  ou  en  totalite,  suivant  le  degre  de  I’atrophie.  11  existe  une  scle- 
rose nevroglique  donnant  I’apparence  de  touffes  serrees  de  leptothrix 
buccal, et  traversee  de  capillaires  dilates.  Les  corps  rhomboidaux  sont 
parfois  interesses. 

On  a signale  I’atrophie  concomitante  des  olives  bulbaires,  des 
parties  anterieures  de  la  protuberance  qui  contiennent  un  tres  grand 
nombre  de  fibres  transversales,  emanant  pour  la  plupart  des  pedon- 
cules  cerebelleux  moyens  (Pierret),  I’atrophie  legere  croisee  de  I’he- 
misphere  cerebral  (Cramer).  Get  auteur  a pu  suivre  la  filiation  des 
lesions  secondaires  dans  le  pedoncule  cerebelleux  anterieur,  qui 
parait  en  rapport  avec  le  noyau  rouge  de  la  calotte  ainsi  que  le  pul- 
vinar  de  la  couche  optique,  et  dans  le  pedoncule  cerebelleux  poste- 
rieur  oil  la  degeneration  suit  le  trajet  suivant : corps  restiforme,  fibres 
arciformes  externes,  couche  intermediaire  de  I’olive,  fibres  croisees 
internes,  noyau  du  cordon  posterieur  du  c6te  oppose,  et  cordon 
grfile  toujours  du  cote  oppose.  Schultze  a note  la  degenerescence 
dans  le  bulbe  et  la  moelle. 

Symptomatologie.  ~ Les  descriptions  un  peu  complexes  et 
embrouillees  de  la  sclerose  atrophique  tiennent  d’ordinaire  a ce  qu’il 
existe  avec  Palteration  cerebelleuse,  soit  une  lesion  du  bulbe  ou  de 
la  protuberance,  soit  une  lesion  du  cerveau.  Tel  trouble  intellectuel 
ou  telle  hemiplegie  a ete  attribuee  au  cervelet,  alors  qu  il  existait  une 
hemorrhagie  ou  un  ramollissement  de  la  capsule  interne;  telle  crise 
epileptique  a ete  mise  sur  son  compte,  alors  que  I’ecorce  cerebrate 
etait  lesee  ou  que  le  bulbe  etait  en  meme  temps  profondement  atteint. 


La  sclerose  atrophique  pure,  degagee  de  toute  complication, 
n’entrainant  avec  elle  ni  exageration  de  la  tension  intra-cranienne, 
ni  compression  des  grands  faisceaux  conducteurs,  du  tronc  ou  de 
forigine  des  nerfs,  est  bien  faite  pour  nous  eclairer  sur  les  pheno- 
menes  d’ordre  cerebelleux.  lei  comme  dans  toute  la  pathologie  cere 
brale,  la  methode  anatomo-clinique  est  superieure  a I’experinienta- 

tion  si  contradictoire  dans  ses  resultats. 

Les  observations  de  Meynert.  Duguet,  Borell,  Kirchkoff,  Brosset 


1.  Brosset,  Paralysie  pseudo-bulbaire  d’originc 
>20  avril  1890).  — Royet,  Sclerose  syslematiqiie  des 


ginc  cerebelleuse  (Lyon  medicaL 
des  commissures  transversales  du 
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reunissent  les  conditions  do  siinplicilc  voulucs  et  merilenl  d 6lre 
citees  comme  les  fails  les  plus  precis  de  sclerose  du  cervelet. 

Le  tableau  clinifine  est  plus  on  moins  riche  en  details,  pins  on 
moins  bien  dessine  dans  ses  traits  fondamentaux;  mais  il  reste 
identiqne  a quelqnes  varianles  pres.  Deux  grands  symploines  re- 
viennont,  en  effet,  dans  toutes  les  descriptions  et  donnenl  a la 
sclerose  atrophique  cerebelleuse  une  physionomie  tonle  parliculiere : 
rincerlitude  dans  les  moiiveraents,  les  troubles  de  la  parole. 

L’incertilude  motrice,  constante  pour  les  membres  inferieurs, 
fait  parfois  defaut  aux  membres  superieurs.  Les  mouvements  des 
extremites  superieures  sont  executes  avec  une  certaine  maladresse, 
les  mains  ne  peuvent  executer  de  manoeuvres  delicates.  La  demarche 
est  mal  assuree;  le  corps  se  balance  de-ci  de-la,  les  jambes  sont 
ecartees  pour  retablir  Tequilibre  ou  bien  elles  s’embarrassent  I’une 
dans  I’autre,  elles  flechissent  et  le  malade  lombe.  Parfois  meme,  la 
station  debout  est  impossible.  Le  phenomene  de  la  titubation  est, 
en  un  mot,  plus  on  moins  accuse. 

Avec  Nothnagel,  on  est  en  droit  de  se  demander  si  les  troubles  de 
la  parole  ne  sont  pas,  en  tant  que  troubles  de  coordination,  sous  la 
dependance  de  ratropbie  cerebelleuse.  Peut-etre  relevent-ils  de 
I’asthenie  musculaire  generale,  qui  existe  d’une  maniere  constante 
chez  les  cerebelleux.  Au  point  de  vue  de  la  frequence,  ce  sont  les 
symptomes  qui  ont  ete  le  plus  souvent  notes  dans  les  observations 
apres  la  demarche  chancelante  et  les  vertiges.  Ils  peuvent  etre  con- 
sideres,bien  avant  les  vomissements  et  la  cephalalgie,  comme  I’expres- 
sion  d’un  trouble  fonctionnel  du  cervelet ; il  n’esl  pas  jusqu’aux 
troubles  de  la  vue,  si  souvent  observes  dans  les  affections  de  cet 
organe,  qui  ne  s’tiffacent  devant  eux  sous  le  rapport  de  la  valeur 
semeiologique,  parce  que  ces  troubles  sont  le  resultat  de  la  compres- 
sion dn  bulbe  ou  de  I’alteration  des  tubercnles  quadrijumeaux. 

Ces  troubles  de  la  parole  rappellent  le  plus  souvent  I’anarthrie. 
La  parole  est  lente,  decousue,  saccadee,  balbuliee  ; les  mouvements 
des  levres  et  de  la  langue  sont  lents,  incomplets,  trembles,  a peu  pres 
comme  chez  les  paralyliques  generaux,  « si  bien  que,  de  concert 
avec  d’autres  symptomes,  ils  appliquenl  quelquefois  a I’ensemble  de 
I’affeclion,  au  cours  de  son  evolution  pendant  la  vie,  le  masque  de 
la  paralysie  bulbaire,  qu’il  y aitou  non  des  phenomenes  concomitants 
capables  d’atlirer  rattenlion  sur  la  lesion  du  cervelet*  ».  Il  exisle 
parfois  de  I’atrophie  des  muscles  de  la  langue  et  une  certaine  gene  de 
la  deglutition  et  de  la  respiration.  « En  somme,  dit  Brosset,  il'semble 


cervelet  et  des  formations  biilbaires  et  protuberanlielle 
periph^riques  du  cervelet  (iiirf.,  13  nov.  1892). 


1.  Nothnagel,  Maladies  de  Vencephale. 


s qui  en  dcpcndenl;  lesions 
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qu’ii  cole  des  paralysies  labio-glosso-laryrigees  d’origine  bulbaire  el 
d’origine  cerebrale,  il  y ail  lieu  d’admellre  unc  Iroisieme  variele, 
d’origine  cercbelleuse.  » 

Corlains  symplomes  n’ayanl  pas  la  valeur  des  precedenls  onl 
encore  ele  signales.  Tels  sont  le  tremblemenl  survenant  surlout  a 
I’occasion  des  moiivements  volonlaires,  les  convulsions  el  raideurs 
lelaniques  non  persistantes,  se  produisant  paracces,  les  douleurs  de 
tele,  celles  de  la  nuque,  le  nystagmus,  la  diminution  de  la 
memoire,  etc.  Ge  sont  la  des  phenomenes  contingents. 

La  sensibilite  est  intacte  et  les  troubles  trophiques  font  defaut. 
Dans  un  cas  de  M.  Pierret,  la  lesion  se  manifesta  des  Page  de  quatre 
ans,  et  n’empecha  pas  le  developpement  de  se  faire  normalement.  La 
malade  mourut  a Page  de  soixante  ans. 

E.  Parmentier. 


TUMEURS  DU  CERVELET 


Historique.  — Avec  les  premieres  observations  d’Andral 
commence  reellement  Phistoire  des  tumeurs  du  cervelet.  Mais  il 
faut  arriver  aux  memoires  de  Duchenne  (de  Boulogne),  de  Luys  et 
Ollivier  pour  voir  etablir  sur  des  bases  tant  soil  peu  precises  le 
diagnostic  clinique  de  cette  aflection.  Depuis  lors,  la  litlerature 
medicale  s’est  enrichie  d’un  nombre  considerable  d’observations  ^ 
interessantes  a differents  points  de  vue  et  d’importants  Iravaux  d’en- 
semble,  parmi  lesquels  il  faut  citer  tout  particulierement  la  these  de 
Sieffert  (1872),  la  monographie  de  Ferber  (1875),  de  Wetzel,  le  traite 
de  Nothnagel,  la  revue  de  Bernheim  et  Simon. 

Anatomie  pathologique.  — Comme  les  tumeurs  du  cer- 
veau,  les  tumeurs  du  cervelet  presentent  de  nombreuses  varietes  et 
peuvent  etre  reparties  en  plusieurs  groupes  ; 

1“  Les  tumeurs  vasculaires  comprenant  les  angiomes  et  les  ane- 
vrysmes  : ces  derniers  sont  infiniment  plus  rares  dans  le  cervelet  que 
dans  le  cerveau,  car  sur  93  cas  d’anevrysmes  intra-craniens  Lorber- 
n’a  releve  que  3 exemples  d’anevrysmes  des  arteres  cerebelleuses. 

1.  Consulter  les  Bulletins  de  la  Sociele  analomique,  tres  riches  eii  .'ails  de  cc 
genre. 

'i.  Lorber  (These  de  Strasbourg,  1886). 


TUMEURS  DU  GERVELET  377 

2"  Les  Uimeurs  parasitaires,  constiliiees  par  les  cysticerques  el 
les  ecliinocoques. 

3°  Les  neoplasies  d’origine  infectieuse,  les  tubercules,  dont  on 
pent  rapprocher  les  syphilomes. 

4"  Les  dilTerentes  formes  de  cancer  (dans  la  proportion  de  2/G 
par  rapport  ail  cerveau),  encephaloide,  squirrhe,  cancer  melanique; 
les  sarcomes,  que  ces  tumeurs  soient  primitives  on  secondaires 
(sein,  visceres,  etc.).  Toche  decrit  dans  sa  these  (1888)  deux  exemples 
de  tumeurs  qui  lui  paraissent  appartenir  au  genre  endolheliome  et 
qu’il  rapproche  des  epilheliomes.  Elies  sont  composees  de  cellules 
plates,  d’une  excessive  minceur,  disposees  les  unes  en  mosaique, 
les  autres  en  globes;  elles  renferment  de  la  graisse,  de  la  cholesterine 
et  ne  contiennent  pas  de  vaisseaux.  Macroscopiquement,  ces  tumeurs 
sont  d’un  blanc  legerement  jaunatre,  d’un  aspect  brillant  et  nacre  et 
sont  formees  de  couches  concentriques  blanches  et  luisantes. 

5“  Les  tumeurs  reputees  benignes  : lipome,  gliome,  myxome, 
psammome,  cholesteatome. 

On  pent  encore  trouver  au  niveau  d’un  lobe  du  cervelet,  de  I’amyg- 
dale  ou  du  vermis  des  tumeurs  lobulees^  presentant  des  circonvo- 
lutions  assez  bien  dessinees,  des  sillons  longitudinaux  paralleles  les 
uns  aux  autres  el  ayant,  par  consequent,  tout  a fait  I’apparence  de 
substance  cerebrate.  Au  microscope,  elles  presentent  des  cellules 
nerveuses  et  des  fibres  a myeline  en  petit  nombre  et  surtout  des  cel- 
lules rondes  et  de  la  nevroglie.  M.  Gornil  rapproche  ces  tumeurs 
des  nevromes  medullaires  centraux  decrits  par  Virchow  comme  sie- 
geant  a la  partie  posterieure  des  ventricules  cerebraux,  sur  la  come 
d’Ammon,  les  pedoncules  cerebraux,  la  protuberance.  G’est  une 
sorte  de  lobule  du  cervelet  surajoute,  qui  remonte  sans  doute  a la 
naissance  et  qui,  subissant  un  accroissement  brusque  a un  moment 
donne,  pent  former  une  veritable  tumeur. 

Uniques  ou  multiples,  localisees  au  vermis  ou  a I’un  des  lobes, 
ces  tumeurs  siegent  a la  superficie  ou  dans  la  profondeur  de  I’or- 
gane  qu  elles  detruisent  plus  ou  moins  completement.  Lorsqu’elles 
atleignent  la  surface  du  cervelet,  elles  determinept  une  irritation  des 
meninges  qui  se  traduit  par  I’epaississement  et  I’adherence  de  ces 
membranes  a leur  niveau.  Elle  exercent,  en  outre,  une  compression 
directe  ou  indirecte  et  plus  ou  moins  accusee,  suivant  les  cas,  sur  le 
bulbe,  la  protuberance,  les  tubercules  quadrijumeaux.  Le  gonflement 
des  veines,  I’hydrocephalie  ventriculaire  attestent,  d’autre  part,  rau<^- 
mentation  de  tension  produite  dans  le  systeme  vasculaire  par  leur 
developpement. 


1.  Camescasse  {Soc.  final.,  mars  1886). 
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Ccrlaines  lumeurs  du  cervelet,  et  en  particulier  les  lul)ercules, 
Ics  cyslicerques,  sont  presque  loujours  accornpagnecs  de  lumeurs 
ideuliques  du  cerveau. 

Tonies  ces  lumeurs  n’oirranl  rien  de  special  a I’organe  qui  nous 
occupe,  on  se  rapportera  pour  leur  descriplion  delaillee  aux  Tumeurs 
ccvebrales. 

Symptomatologie.  — II  existe  un  cerlain  nombre  d’observa- 
lions  dans  lesquelles  les  lumeurs  ne  se  sont  revelees  par  aucun  sym- 
ptome.  Pour  qu’il  en  soil  ainsi,  il  faut  qu’elles  soieiU  localisees  a un 
liemisphere  et  incapables  d’agir  d’une  maniere  quelconque  sur  les 
organes  ambianls,  vermis,  protuberance,  bulbe,  tubercules  quadri- 
jumeaux.  Tel  est,  par  exemple,  le  cas  rapporte  par  Andral  d’un  gar- 
con  de  dix  ans  qui  succomba  a la  phtisie  pulmonaire,  sans  avoir 
jamais  presente  le  plus  petit  symptome  du  cote  du  cerveau.  L’hemi- 
sphere  cerebelleux  contenait  quatre  tubercules,  dont  trois  de  la 
grosseur  d’un  noyau  de  cerise;  le  quatrieme,  siegeant  a la  circonfe- 
rence  postero-externe,  ressemblait  a une  grosse  noix. 

La  cephalalgie,  les  vertiges,  la  titubation,  les  vomissements,  les 
troubles  de  la  vue  se  montrent  avec  une  telle  frequence  dans  les 
lumeurs  du  cervelet,  qu’ils  en  constituent  les  symptomes  fonda- 
mentaux.  A ces  symptomes  Duchenne  ajoute  Pintegrite  de  la  contrac- 
tilite  eleclro-musculaire.  Ce  groupement  clinique  n’implique  pas  une 
pathogenie  idenlique. 

La  cephalalgie  et  le  vertige  sont  sans  conlesle  les  deux  symptomes 
qui  font  le  plus  cruellement  souffrir  les  malades. 

La  aphalctlgie  n’a  pas  de  localisation  fixe.  Le  plus  souvenl  elle 
occupe  la  region  occipitale  et  correspond  exactement  a la  tumeui , 
parfois,  elle  irradie  vers  le  front  ou  vers  le  cou.  D’apres  Luys, 
intermiltente  au  debut,  elle  survient  de  preference  le  soir,  sous  le 
type  quotidien,  tierce  ou  quarte.  Dans  les  acces,  elle  est  parfois  si 
violente  qu’elle  arrache  des  cris  aux  malades  : il  leur  semble  que 
leur  tete  va  eclater ; pour  calmer  la  soulfrance,  ils  garden!  une  immo- 
bilile  absolue.  En  general,  la  douleur  diminue  a mesure  que  la 

maladie  progresse, 

Le  vertige  apparait  d’ordinaire  des  le  debut  de  Taffection  et  per- 
sistejusqu’a  la  fin.  Son  intensite  varie.  Au  degre  le  plus  laible,  i 
n’existe  que  dans  la  station  debout  et  cesse  des  que  le  malade  prenU 
un  point  d’appui.  L’occlusion  des  yeux  I’exagere  souvent;  au  degre 
le  plus  eleve,  il  exisle  meme  lorsque  le  malade  est  couche  dans  son 
lit.  Le  malade  voit  alors  tourner  ou  osciller  les  objets  environnanls 
ou  bien  croit  son  propre  corps  entraine  dans  un  mouvemenl  giratoire, 

oscillatoire  ou  de  translation.  i \ 

La  demarche  tilubante  et  le  vertigo  constituent  les  deux  phenomeneb 
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essentiels  de  loiito  localisation  cerebelleuse.  Dans  la  station  debout, 
le  malade  tient  les  jambes  ecartees  et  cette  position  snffit  a Ini  assu- 
rer riramobilite  dans  le  cas  oii  la  titubation  est  pen  prononcee.  Vient- 
il  a rapprocher  les  pieds,  il  presente  une  sorte  de  balancement  de 
tout  le  corps,  tout  en  conservant  les  pieds  tranquillement  poses  a 
plat  sur  le  sol.  S’il  fait  quelques  pas,  ses  oscillations  augmentent  en 
efendue,  it  decrit  des  arcs  de  cercle  on  des  zigzags,  trainant  plutol 
les  pieds,  sans  frapper  du  talon.  II  marche,  en  un  mot,  comme  un 
homme  pris  de  boisson.  En  general,  la  titubation  s’accentue  si  on 
lui  commande  de  fermer  les  yeux,  de  s’arreter  ou  de  tourner  brus- 
quement ; il  est  bien  rare  qu’une  chute  ne  s’ensuive  pas. 

La  direction  suivant  laquelle  s’operent  le  balancement  et  la  chute 
n’est  pas  fixe,  a moins  que  le  pedoncule  cerebelleux  moyen  ne  soil 
interesse.  Lorsque  la  titubation  est  a son  maximum  d’intensite,  le 
malade  ne  pent  meme  pas  essayer  de  se  tenir  debout  sans  etre  aus- 
sitot  precipite  ii  terre.  Cette  incertitude  des  mouvements  porte  exclu- 
sivement  sur  les  membres  inferieurs  et  sur  le  tronc  et  cesse  dans  le 
decubitus  dorsal  et  horizontal.  Il  est  tout  a fait  exceptionnel  que 
les  extremites  superieures  soient  atteintes. 

Ainsi  qu’il  ressort  des  donnees  experimentales  et  cliniques,  la 
titubation  cerebelleuse  implique  une  lesion  directe  ou  indirecte  du 
vermis.  Elle  peut  exister  sans  vertige  et  vice  versa;  ces  deux  pheno- 
menes  n’etant  pas  toujours  subordonnes  fun  a fautre,  la  denomina- 
tion de  « titubation  vertigineuse  » n’est  pas  exacte.  Neanmoins  le 
vertige  est  presque  toujours  accompagne  de  titubation  et  le  cas  de 
Griesinger  qui  ne  la  vit  apparaitre  que  quatre  semaines  apres  le  ver- 
tige ne  merite  d’etre  cite  qu’a  titre  d’exception. 

he^  vomissements  s’observent  dans  35  pour  100  des  cas.  11s  sur- 
viennent,  en  general,  d’une  maniere  precoce,  ainsi  que  lacephalalgieel 
le  vertige.  Parfois,  cependant,  ils  se  montrent  a une  periode  tardive, 
et  quelquefois  meme  deux  ou  trois  ans  apres  le  debut  de  I’affection' 
Ces  vomissements  sont  alimentaires,  bilieux  ou  muqueux  et  coincident 
souvent  avec  de  I’anorexie.  Ils  se  font  sans  douleur,  sans  effort;  on 
dirait  parfois  une  simple  regurgitation.  Intermittents,  provoques  par 
un  acces  douloureux  ou  vertigineux,  par  la  titubation,  le  passage  de 
la  situation  horizontale  a la  situation  verticale,  ils  peuvent,  dans 
certains  cas,  se  reproduire  sans  cesse,  au  moindre  changement  de 
position  et  hater  la  terminaison  latale  par  I’inanition  progressive  dans 
laquelle  ils  plongent  les  malades. 

D’apres  Nolhnapl,  ce  sympldme  doit  etre  absolument  tenu  pour 
analogue  du  vomissement  cerebral  ordinaire.  Sa  frequence  plus 
pande  dans  les  lesions  cerebelleuses,  qui  procedent  en  restreio-nant 
les  cavites,  qne  dans  les  lesions  cerebrales,  a son  explication  '’toute 
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iKUiirelle  dans  le  voisinagc  immediat  de  la  moelle  allongee.  Uoimne 
les  Iroiiblos  de  la  vue  dont  il  va  6tre  queslion,  les  vomisseinenls 
resullent  du  relentissement  qu’exerce  la  lumeur  sur  les  parties 
voisines. 

Les  troubles  de  lame  peuvent  aller  depuis  I’amblyopie  legere  jus- 
qii’ii  la  cecile  absoliie  et  sonl  lellement  frequents  (59  pour  100  d’apres 
buys)  dans  les  aflections  cerebelleuses,  que  bon  nombre  d’auteurs 
admettaient  autrefois  une  relation  immediate  entre  le  sens  de  la  vue 
et  le  cervelet,  opinion  qui  n’est  plus  admise.  La  lesion  devoisinage 
des  tubercules  quadrijumeaux  suffit  sans  aucun  doute  a les  provo- 
quer,  et  c’est  ce  qu’on  observe  parfois.  Mais  dans  la  majeure  partie 
des  cas,  ils  sont  le  resultat  d’une  augmentation  de  tension  intra-cra- 
nienne ; c’est  la  ce  que  demontrent  d’une  part  les  examens  ophtal- 
moscopiques,  qui  permettent  de  constater  I’liyperemie,  I’oedeme, 
I’etranglement  de  la  papille  et,  d’autre  part,  I’hydrocephalie  interne 
et  I’integrite  des  tubercules  quadrijumeaux  constatees  a I’autopsie. 
Les  troubles  de  la  vision  s’accompagnent  souvent  de  myosis,  de 
mydriase,  d’inegalite  pupillaire  et  parfois  de  paralysies  oculaires. 

II  existe  encore  bien  souvent  un  etat  d’asthenie,  de  faiblesse  gene- 
rate du  systeme  musciilaire,  qui  va  depuis  la  simple  lassitude  jusqu’a 
la  resolution,  sans  qu’il  y ait  cependant  de  paralysie  proprement  dite 
de  la  motilite  ou  de  la  sensibilite. 

Aux  symptdmes  precedents  vient  s’ajouter,  dans  bon  nombre 
de  cas,  toute  une  serie  de  phenomenes  causes  soit  par  I’irritation, 
la  compression  ou  la  destruction  des  parties  voisines  par  la  tumeur, 
soit  par  la  presence  d’une  tumeur  encephalique  ou  medullaire,  et 
plutdt  propres  a detourner  du  diagnostic  d’une  tumeur  cer6belleuse 
qu’a  y conduire  (Nothnagel).  Tels  sont  les  paralysies  des  membres, 
de  la  face,  des  yeux,  la  raideur  de  la  nuque,  les  troubles  de  la  sen- 
sibilite generate  et  speciale,  etc. 

Dans  le  domaine  moteur,  Vhemiplegie  croisee  ou  homonyme  n’est 
que  rarement  constatee.  Sur  82  cas  de  tuberculose  cerebelleuse, 
Cubasch  n’a  compte  I’hemiplegie  et  I’hemiparesie  que  9 fois,  et  sur 
32  cas  Ferber  ne  I’a  relevee  que  3 fois.  Generalement  I’hemiplegie 
n’est  pas  pure,  la  paralysie  s’etend,  quoique  a un  degre  moindre,  au 
cote  oppose  du  corps  et  les  muscles  de  la  colonne  vertebrate  sonl 
alors  son  siege  de  predilection.  La  paresie  des  muscles  extenseuis 
et  flecliisseurs,  ainsi  que  des  muscles  qui  produisent  les  mouvements 
lateraux,  finit  plus  tard  par  degenerer  en  une  complete  impossdubte 
de  redresser  le  corps,  de  telle  sorte  que  le  malade  ne  pent  restei  assis 
sans  s’affaisser,  ni  executer  un  mouvement  quelconque  avec  le  Done 

s’il  n’est  soutenu  par  les  deux  epaules. 

La  paralysie  faciale  est  tres  rare.  Elle  siege  presque  toujours  du 
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meme  cote  qiie  la  lesion  du  cervelet  et  ne  coexisle  que  d’uiie  maniere 
exceptionnelle  avec  la  paralysie  des  membres ; enfin,  conlrairement 
a ce  qui  se  passe  pour  la  paralysie  faciale  d’origine  cerebrale, 
elle  porle  d’ordinaire  en  meme  temps  sur  le  facial  superieiir  et  infe- 
rieur. 

Apres  la  paralysie  de  la  seplieme  paire  vient  par  ordre  de  frequence 
la  paralysie  de  laquatrieme  et  de  la  troisieme.  La  paralysie  du  moteur 
oculaire  externe  entraine  un  strabisme  convergent,  de  la  diplopie. 
I/irritation  ou  la  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  se  traduit 
surtout  ici  par  des  troubles  pupillaires,  mydriase,  inegalite,  myosis, 
bien  que  les  muscles  exterieurs  du  globe  de  I’ceil  puissent  aussi  etre 
atteints. 

La  paralysie  unilaterale  de  Thypoglosse  a ete  observee  egalement. 
L’embarras  de  la  parole  existerait  dans  un  cinquieme  des  cas,  d’apres 
MM.  Luys,  Ollivier  et  Leven.  La  parole  est  lente,  mal  articulee,  sac-^ 
cadee ; lesmouvements  de  la  langue  sont  lents,  incomplets,  trembles. 
L’affection  emprunte  ainsi  d’autant  mieux  le  masque  de  la  paralysie 
bulbaire  que  les  troubles  de  la  deglutition,  de  la  respiration  et  de  la 
circulation  peuvent  venir  completer  le  tableau,  clinique.  Enfin,  la 
compression  du  spinal  a ete  signalee  par  quelques  observateurs. 

Ges  phenomenes  paralytiques  sont  parfois  accompagnes  ou  pre- 
cedes de  phenomenes  d’excitation,  d’acces  epileptiformes  generalises 
ou  limites  a fune  des  extremites,  a un  ou  plusieurs  nerfs  craniens. 
Ces  etats  d’excitation  partielle  se  manifestent  sous  la  forme  de  trem- 
blementSjde  contractures  toniques,de  convulsions  cloniques. 

Les  hyperesthesies,  les  paresthesies,  les  anesthesies  des  divers 
Irajets  nerveux,  les  troubles  de  I’oui’e  (hallucinations  ou  siirdite) 
el  du  gout,  la  glycosurie  ne  merilent  d’etre  signales  qu’a  litre  excep- 
tionnel. 

L’intelligence  reste  souvent  intacte  jusqu’a  la  fin.  Quant  a I’etat 
d’hebetude  qu’on  remarque  parfois,  c’est  uniquement  a I’augmen- 
tation  de  tension  intra-cranienne,  a I’hydrocephalie  qu’il  faut 
I’attribuer. 

Marche.  — Les  tumeurs  du  cervelet  ont  une  evolution  progres- 
sive et,  abandonnees  a elles-memes,  elles  peuvent  entrainer  la  mort 
en  1 espace  de  quelques  mois  ou  de  plusieurs  annees.  Certaines 
d enlre  elles  restent  latentes  pendant  la  vie;  la  plupart  se  manifestent 

par  des  symptomes  d’abord  intermittents,  qui  s’installent  ensuite  en 
permanence. 

La  rapidite  des  accidents  ultimes  est  un  fait  qui  a ete  bien  mis  en 
evidence  par  Luys.  Bon  nombre  de  malades  succombent  a la  suite 
d accidents  bulbaires.ou  cerebraux  de  huit  a dix  jours  de  duree  • les 
aulres  sont  enleves  par  une  syncope  ou  par  une  attaque  apoplectique 
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oil  bieii,  api-es  avoir  eu  dii  tlelire  pendanl  iiii  ou  deux  jours,  meurenl 
dans  Ic  coma. 

Formes.  — Au  point  de  vue  clinique,  on  peul  distinguer  trois 
Ibrnies  principales  : une  forme  latenle,  une  forme  cer6belleuse  pro- 
prement  dite,  une  forme  complexe. 

La  forme  cerebelleuse  est  caracterisee  par  la  ceplialalgie,  les 
verliges,  les  vomissernents,  la  faiblesse  molrice,  la  titubation,  les 
troubles  de  la  vue.  L’ensemble  symptomatique  n’est  pas  toujours  au 
complet ; c’est  ainsi  que  la  titubation  pent  faire  defaut  ou  bien 
I’amblyopie  et  I’amaurose.  On  a meme  vu  la  tumeur  du  cervelet  se 
traduire  pendant  plusieurs  annees,  trois  et  quatre  ans,  par  la 
diminution  progressive  des  forces,  la  lenteur  des  mouvements,  la 
titubation,  des  etourdissements  suivis  parfois  de  pertes  de  connais- 
sance,  et  la  mort  survenir  en  pared  cas  tout  d’un  coup  d’une  maniere 
inopinee  L 

A la  forme  complexe  appartiennent,  outre  les  symptdmes  prece- 
dents qui  en  general  apparaissent  dans  la  premiere  phase  de  la  ma- 
ladie,  I’hemiplegie,  la  paralysie  des  differents  nerfs  craniens,  en  par- 
ticulier  le  strabisme  convergent,  les  modifications  pupillaires,  Themi- 
paralysie  de  la  langue,  la  diminution  de  I’oui'e,  les  acces  convulsifs, 
le  tremblement,  les  troubles  respiratoires,  etc.  Dans  cette  forme  a 
symptomatologie  polymorphe,  I’erreur  est  d’autant  plus  difficile  a 
eviter  que  les  differents  troubles  peuvent  par  leur  importance  et  leur 
multiplicite  detourner  I’attention  des  phenomenes  cerebelleux. 

Les  tumeurs  du  cervelet  se  traduisent  chez  I’enfant  parlesmemes 
symptomes  que  chez  I’adulte.  II  convient  d’ajouter  toutefois  qu’on  a 
vu  I’hydrocephalie  congenitale  coincider  avec  un  neoplasme  ou  une 
hypertrophie  d’un  lobe  cerebelleux  L 

Diacfnostic.  — Quand  les  principaux  troubles  fonctionnels 
symptomatiques  des  affections  cerebelleuses  se  trouvent  reunis,  le 
diagnostic  ne  presente  aucune  difficulte.  II  n’en  est  plus  de  meme  au 
debut  de  I’affection,  alors  que  les  phenomenes  existent  a I’etat  isole. 
On  pent  alors  confondre  les  tumeurs  du  cervelet  avec  la  nevralgie 
occipitale,  — la  douleur  du  cervelet,  les  troubles  gastriques  et  les 
vertiges  des  neurastheniques,  — la  cephalee  syphilitique,  les 
maladies  de  I’estomac,  — les  maladies  des  yeux  ou  de  1 oreille 
interne,  — I’ataxie  locomolrice,  — les  tumeurs  du  cerveau. 

La  nevralgie  occipitale  unilaterale  ou  plus  prononcee  d un  cote 
que  de  I’autre  est  caracterisee  par  la  gene  dans  les  mouvements  de  la 
t6te,  I’hyperesthesie  cutanee  et  surtout  par  des  points  doulouieux 


1.  Oamescasse  (Soc.  anal.,  mars  1886). 
•2.  Velimirovitch  (ibid.,  avril  1891). 
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spechuix  qui  font  defaiit  clans  la  cephalalgic  dcs  lumeurs  cerehcl- 
leuses. 

La  cephalee  syphilUique  pout  sieger  a I’occipul.  Comme  lacephal- 
algie  cerebelleuse  est  souvent  aussi  nocturne,  le  rneilleur  moyen  de 
diagnostic  est  encore  de  recourir  en  tout  etat  de  cause  au  traitement 
specitique.  Ce  traitement  s’impose  s’il  existedes  signes  plus  ou  inoins 
douteux  de  meningite  de  la  base. 

La  cephalee, lesvertiges.les troubles  gastriques  de  la  neuraslh&nie 
ne  pretent  guere  a confusion.  Cette  cephalee  est  beaucoup  plus  con- 
stitute par  une  sensation  de  lourdeur,  de  tension,  de  pression  quo 
par  une  veritable  douleur;  elle  pent  sieger  uniquement  au  cervelet, 
mais  elle  s’etend  souvent  aux  teinpes,  au  front,  de  inaniere  a former 
ce  qu’on  appelle  le  casque  neurasthenique.  Les  vertiges  n’ont  ni  la 
frequence  ni  I’intensite  des  vertiges  cerebelleux  et  ne  paraissent  pas 
influences  comme  eux  par  la  station  verticale.  La  dyspepsie  est  fre- 
quente,  mais  les  vomissements  sont  rares  et,  quand  ils  existent,  ils 
n'ont  aucun  des  caracteres  des  vomissements  d’origine  nerveuse. 
L’etat  mental  tout  particulier,  I’affaiblissement  de  la  memoire,  la  dif- 
ticulte  du  travail,  I’absence  de  titubation,  de  troubles  de  la  vue  per- 
mettent  enfln  de  reconnaitre  facilement  la  neurasthenic. 

Les  vomissements  et  les  vertiges  ci  stomacho  Iseso  n’apparaissent 
qu’a  I’occasion  de  crises  douloureuses  gastriques  ou  de  digestions 
penibles.  Un  traitement  rationnel  dirige  contre  la  dyspepsie  s’en 
rend  facilement  maitre.  Les  vomissements  cerebelleux  au  contraire 
surviennent  sans  cause  apparente,  sans  douleur  et  restent  rebelles 
a tout  traitement. 

L’amblyopie,  I’amaurose,  le  strabisme  n’ont  de  signification  au 
point  de  vue  du  diagnostic  d’une  tumeur  cerebelleuse  que  s’ils  coin- 
cident avec  d’autres  symptomes. 

Quant  au  vertige  de  Meniei'e,  qu’il  soit  transitoire  ou  permanent, 
qu’il  s’accompagne  de  nausees,  de  vomissements,  de  titubation,  ou 
qu’il  condamne  par  son  intensite  les  malades  au  repos  le  plus  absolu, 
il  est  facile  de  le  reconnaitre  aux  bourdonnements  et  aux  sifflements 
dans  les  oreilles,  bruits  qui  s’exagerent  to'ujours  au  moment  des 
acces,  et  a la  surdite  plus  ou  moins  complete  qui  existe  constam- 
ment  en  pareil  cas.  La  cephalalgie,  les  troubles  de  la  vue  font  bien 
entendu,  defaut.  ’ 

L’lncoordination  motrice  qui  caracterise  Valaxie  locomotrice  pro- 
gressive peut  etre  confondue  avec  la  titubation  cerebelleuse.  Apres 
sy  etre  trompe  lui-meme,  Duchenne  en  a trace  les  caracteres  diffe- 
rcntiels.  Des  que  le  malade  cerebelleux  commence  a tituber,  son 
< 01  ps,  pendant  la  station  debout,  oscille  en  tons  sens,  soit  laterale- 
ment,  soit  d’avant  en  arriere  ou  d’arriere  en  avant.  II  semble  se  ba- 
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laiicei-  et  s’abaiuloiiner  niolleincnl  el  tranqiiillemeiil  aiix  oscillations 
qiii  Fag-ilent.  Chez  les  sujels  alteinls  (I’alaxie  locoinolrice  au  contraire, 
les  oscillalioiis  soul  brusques,  plus  courles  el  Ton  voil  les  muscles 
du  Ironc  et  des  meinbres  animes  de  coiilractions  rapides,  de 
petits  inouvemeiils  conliuuels.  Le  cerebelleux  luarclie  eri  zigzag, 
comiue  eiilraiue  par  sou  propre  poids,  el  en  Irainaiit  souveul  les 
jauibes.  L’ataxique  au  contraire  marclie  habilueriement  droit  devanl 
lui,  en  vacillant,  mais  sans  decrire  descourbes  ni  des  zigzags  coniine 
riiomme  ivre;  il  lance  lajambe  en  avant,  frappe  le  sol  du  talon  et 
lient  son  regard  fixe  sur  le  sol  ou  surses  jambes  decrainle  detornber 
(Duclienne).  II  n’est  pas  besoin  de  rappeler  les  autres  caracteres 
propres  au  tabes,  tels  que  la  perte  de  la  notion  de  situation  des 
membres,  I’absence  du  reflexe  patellaire,  les  douleurs  fulgurantes,les 
troubles  de  la  sensibilite,  le  signe  d’ Argyll  Robertson,  etc. 

Les  lumeurs  du  cervelet  presentent  un  certain  nombre  de  sym- 
plomes  communs  avec  les  tumeurs  cerebrales:  tels  sont  enparticulier 
tons  les  phenomenes  qu’on  pent  appeler  avec  Ferber  les  symptornes 
cerebelleux  adjuvants  et  qui  sont  causes  par  I’augmentalionde  la  ten- 
sion intra-cranienne  oula  compression  des  organesvoisins.  Mais  la  ce- 
phalalgie  occipitale,  les  vertiges,  les  vomissements  sont  bien  plus 
Irequents  dans  les  premieres  que  dans  les  secondes;  la  titubation  est 
speciale  aux  lesions  du  cervelet.  D’autre  part,  I’epilepsie  Bravais- 
Jackson,  Faphasie,  le  ptosis  sont  propres  aux  lumeurs  du  cerveau, 
et  I’hemiplegie  ainsi  que  I’liemianestliesie  y sont  beaucoup  moins 
rares. 

Le  diagnostic  de  lumeur  cerebelleuse  etant  pose,  il  faut  autantque 
possible  en  determiner  la  nature.  Pour  cela,  on  tiendra  compte  de 
Page,  des  antecedents,  de  I’etat  general  du  sujet,  etc. 

L’anevrysme  se  rencontre  surtout  chez  les  individus  &ges,  qui  ont 
les  arteres  atheromateuses  et  presentent  des  paralysies  isolees  des 
nerfs  craniens.  Cette  opinion  se  trouvera  renforcee  s’ils  accusent 
des  battements  dans  la  tete  ou  si  une  arlere  est  deja  alTectee 
d’anevrysme. 

Le  cancer  se  deduira  de  I’amaigrissement  rapide,  de  la  coloration 
jaune  paille  des  teguments,  de  la  presence  de  productions  cancereuses 
sur  d’autres  parlies  du  corps,  etc.  L’hesitatiqn  cesse  des  que  la  lumeui 
envahil  I’occipital  et  y determine  des  bosselures. 

On  s’arretera  au  diagnostic  de  tubercules  du  cervelet  si  le  malac  e 
est  scrofuleux  ou  deja  en  puissance  de  tuberculose  manifeste. 
Comme  il  est  exceptionnel  que  le  tubercule  soil  unique,  on  trouvera 
souvent  des  signes  de  tumeur  du  cerveau,  specialement  du  lobule 
paracentral.. 

Les  hydatides  ne  sont  Jamais,  isolees.  Outre  les.symptome.s  cere- 
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belleiix,  elles  sont  surtout  caracterisees  par  ties  acces  epileptiformes, 
ties  phenomenes  tie  depression,  ties  troubles  tie  la  motilite,  etc.  Son- 
nenbiirg  a vu  les  premiers  signes  d’une  tumeur  dti  cervelet  se  deve- 
lopper  apres  I’operation  d’un  anevrysme  de  I’artere  axillaire  gauche 
cause  par  un  kyste  hydatique  de  la  gaine  tin  vaisseau;  la  mort  du 
malade  etant  survenue  plusieurs  mois  apres  le  traumalisme  chirurgi- 
cal,  il  trouva  dans  riiemisphere  cerebelleux  gauche  une  vesicule  hytla- 
tique  tie  la  grosseur  d’un  oeuf  tie  poule.  D’apres  cet  auteur,  le  trans- 
port de  I’hydatide  s’est  effectue  par  I’artere  cerebelleuse  inferieure, 
branche  terminate  de  I’artere  vertebrate  gauche,  nee  elle-meme  de  la 
sous-claviere. 

S’il  existe  ties  antecedents  ou  des  signes  actuels  tie  syphilis,  il  est 
plus  que  pi obable  que  Ion  a affaire  a une  production  gommeuse 
ou  sclero-gommeuse. 

L’elimination  de  toutes  ces  affections  conduit  sans  doute  au  dia- 
gnostic de  tumeur  benigne ; mais  on  ne  pent  6tre  affirmatif  a cet 
egard. 

Pronostic.  A part  les  cas  latents,les  tumeurs  du  cervelet  ont 
une  evolution  fatalement  progressive  et  une  reelle  gravite.  quelle 
qu’en  soit  la  nature.  Les  productions  de  nature  syphilitique  sont 
celles  qui  offrent  le  plus  de  chances  de  guerison,  pourvu  que  le  traite- 
ment  soit  institue  a temps. 


Traitement.  — Le  traitement  ne  comporte  aucune  indication 
speciale  et  ne  se  distingue  en  rien  dujtraitement  des  tumeurs  cere- 
brates. Jusqu’ici  les  tumeurs  du  cervelet  n’ont  pas  comme  ces 
ermeres  beneficie'  des  progres  de  la  chirurgie  cerebrate.  En  tout 
etat  de  cause,  il  faut  toujours  penser  a la  possibilite  de  la  nature 
syp  ihtique  de  la  production  morbide  et  suivre  les  effets  de  la  medi- 
cation specifique.  Ce  traitement  s’impose,  si  le  sujet  a deja  presente 
cles  manifestations  non  douteuses  de  syphilis 


E.  Parmentier. 
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Les  abces  du  cervelet  reconnaissent  les  memes  cause.  m.«  i 
abc6s  du  cerveau  : traumatismes  craniens.  pyemie  emboIiL 

Uques  diverse.  suppurative  r:™s!na  “'t:sZ 
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noiTibre  crobservalions  le  poinl  de  depart  n’est  pas  signale  ; ])eul- 
6tre  n’a-l-on  pas  recherche  d’une  maniere  surfisante  s’il  exislait  des 
alterations  de  I’appareil  auditif. 

C’est  aiix  abces  consecutifs  aux  otites  que  sera  surtout  consacree 
cette  rapide  esquisse. 

fltiologie.  — Les  lesions  de  Voreille  capables  d’arnener  un 
retentissement  encephalique  sont,  dans  la  majorite  des  cas,  les  otites 
movennes  suppurees  chroniques  L On  a cependant  cite  des  cas 
d’abces  du  cervelet  a la  suite  d’une  otite  externe.  Quant  aux  otites 
aigues  suppurees,  elles  occasionnent  plutot  la  meningite  ou  la  throm- 
bose des  sinus. 

La  carie  du  I'OcJm'  est  une  des  causes  les  plus  frequentes  des 
abces  de  I’encepliale  ; mais , tandis  que  la  lesion  de  la  paroi  superieure 
de  I’os  predispose  aux  abces  du  lobe  temporal  du  cerveau,  la  lesion 
de  la  face  posterieure  predispose  aux  abces  du  cervelet.  Pour 
Politzer,  les  affections  de  I’apophyse  mastoide  ne  viendraient  qu’en 
seconde  ligne.  Neanmoins,  on  admet  generalement  que  le  complet 
developpement  des  cellules  mastoidiennes  chez  I’adulte  I’expose  plus 
que  I’enfant  aux  abces  cerebelleux. 

Void,  d’apres  Korner  et  Pad,  quelle  serait  la  frequence  comparative 

des  abces  du  cerveau  et  du  cervelet ; 


Cerveau 02  fois  (Korner)  53  fois  (Pad) 

Cervelet 32  — 13 

Les  deux 6 — 


Anatomie  pathologique.  — Les  abces  du  cervelet,  bien 
etudies  par  Lebert,  siegent  generalement  du  meme  cote  que  la  lesion 
auriculaire.  Cependant  a plusieurs  reprises  on  en  a observe  du  cote 


^\eur  volume  varie  de  la  grosseur  d’un  pois  a celui  d’un  ceuf.  Le 
mis  est  epais,  jaunatre,  quelquefois  verdatre,  sanieux,  fetide. 

^ Une  pachymeningite  purulente  externe  sert  parfois  d’lnterme- 
diaire  entre  la  lesion  de  I’oreille  et  I’abces  cerebelleux.  Dans  cette 
affection  qui  pent  etre  consideree  comme  une  vd-itable  periostite 
suDDuree  de  la  paroi  profonde  du  crane,  le  pus  se  collecte  a la  face 
m-nfnnde  de  I’os  du  rocher  le  plus  souvent,  en  soulevant  la  dure 
^^relpallsie  lomenleuse.  Au'  moyen  d'une  perforation  de  cette 
membrane  il  communique  avec  le  foyer  purulent  du  cervelet , mat 
il  n’en  est  pas  toujours  ainsi. 


1 A B0.1«  (These  d'agregat..  1883).  - JounDihCT,  CrntriM"'’^  i 
Atcls  du  cereeiel  cmsieuli/s  «i»  otile!  (Thtae  de  je.llet  1891). 
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Dans  les  deux  tiers  des  cas,  suivant  certains  auteurs,  les  abces 
du  cervelet  sent  separes  du  foyer  primilif  j)ar  une  epaisseur  variable 
de  tissu  nerveux  d apparence  saine.  Mais,  malgre  cette  separation,  ils 
restcnt  dans  le  voisinage  du  l•ocher  et  sont  presque  toujours  plus 
pres  de  cet  os  que  des  parois  occipitales,  point  important  a relever 
en  raison  de  I’attaque  chirurgicale  de  I’abces  par  la  nuque. 

Les  microbes  de  la  suppuration  : streptocoque  pyogene,  stapbylo- 
coques  pyogenes  blanc  et  jaune,  pneumocoque,  agents  pathogenes 
des  otites  gagnent  le  cervelet,  soit  en  penetrant  successivement  les 
differents  plans  membraneux  qui  separent  cet  organe  du  rocher(abces 
et  meningite  par  propagation),  soit  en  suivant  la  voie  vasculaire 
arterielle  (embolie  microbienne),  veineuse  (pblebite  septique)ou  lym- 

phatique.  Ce  dernier  mode  pathogenique  rend  compte  de  I’integrite 
des  meninges,  ® 


Symptomatologie.  — I.  — Certains  abces  de  petit  volume  se 
component  comme  de  vieux  foyers  d’hemorrhagie  oii  de  ramollisse- 
ment:  ils  demeurent  latemls  et  constituent  des  trouvailles  d’autopsie 
Le  plus  souvenl  les  abces  du  cervelet  se  Iraduisent  par  un  certain 
"aTsion''*  sympldmes  variant  avec  I'evolution  aigue  ou  ehroniqtie  de 

II.  - A moins  d’une  poiissee  aiguii  terminate,  les  abces  a marche 
chnmque  ne  determinent  pas  de  rdaction  inflammatoire  Ils  se 
manifestent  par  des  symptdmes  en  foyer  el  se  conduisent  comme  les 
tumeurs  cerebelleuses. 

Tantot  la  cephalalgie  vive  et  persistante,  les  vomissements  les 
vertiges  a titubation  sont,  avec  la  somnolence,  Einegalite  et  la  fixite 
ces  pupilles,  1 amblyopie,  les  seuls  symptdmes  qui  les  caracterisent 
rantot  les  vomissements  et  la  cephalalgie  s’accompagnent  de 
paralysie  faciale  et  de  strabisme  convergent  d un  cote,  etd^eparalysL 
des  membres  du  cote  oppose,  en  un  mot  de  paralysie  alterne.  ^ 

Ici,  comme  dans  les  tumeurs  cerebelleuses  I’asnpf’t  pUni 

d’un  cas  a 1-autre.  Rien  ne  sort  dn„sisterdavlntarl  ‘lliv!;:'';' 
des  symptomes  qu’on  peut  observer.  neisite 

faco^st^vamr”''*  ‘ de  la 

Le  plus  souvenl  il  s’agil  d’une  otorrliee  d’ancienne  dale  r • 
meme  remontant  a I’enfance,  otorrliee  qui  a lailsd  J = ■'  '* 

surdite  plus  ou  moins  compile.  L’ecoulelnt  dll  Will  p T" 
intermittent,  ou  a cesse  completement  • la  lesil  m ^ontmu, 
Cette  phase  auriculaire  peut  durer  des  annees.  Puis^lL"^""'^"’ 
apparenle  valable  ou  a la  suite  d’une  ano-ina  i>  ’ cause 
lement,  edatent  des  accidents  graves  * ’ 

TantOt  ce  sont  des  accidents  encepUaliques  qui  plongenl  le 
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malade  clans  un  elat  comaleux  plus  ou  moins  marc[ue.  Au  milieu  des 
symptOmes  lyphoides  ou  pyemicjues  la  localisation  cerebelleuse 
s’efi'ace. 

I).  — Tantot  ce  sontdes  accidents  inflammatoires  locaux(rougeur 
dll  meat  auditif,  rougeur,  empatement  et  quelc^uefois  fluctuation  de  la 
region  mastoiidienne)  ciui  appellent  I’attention.  On  incise  la  peau,  on 
perfore  I’apophyse  mastoide.  Le  pus  s’ecoule,  mais  la  lievre  ne  tombe 
pas,  souvent  meme  une  paralysie  faciale  apparait,  precedant  la  mort 
de  peu  de  jours.  A I’antopsic  on  est  fort  surpris  de  trouver,  avecou 
sans  collection  purulente  contre  la  paroi  cranienne,  un  abces  du  cer- 
velet  : il  ne  s’etait  manifeste  par  aucun  signe. 

c.  — L’abces  n’est  pas  toujours  aussi  silencieux.  A quels  signes  le 
reconnaitra-t-on  derriere  la  mastoidite  ou  la  pachymeningite  externe 
purulente  des  otites  ? 

La  cepbalalgie  frontale  ou  occipitale,  les  vomissements  repetes,  le 
renversement  de  la  tete  en  arriere  sont  evidemment  des  signes  de 
valeur,  mais  ils  ne  prennent  une  reelle  importance  que  s’ils  persistent 
apres  la  perforation  de  I’apophyse  mastoide  et  la  trepanation,  apres 
la  recherche  et  I’ouverture  de  la  collection  purulente  sous-dure- 
merienne,  si  tant  est  c(u’elle  existe. 

En  pared  cas,  les  vomissements  se  repetant  lorsque  le  malade 
s’assied  dans  son  lit  ou  tente  de  prendre  un  aliment  quelconque,  les 
douleurs  dont  la  violence  arrache  parfois  des  cris  plaintifs,  la 
contracture  de  la  nuque,  les  crises  d’opisthotonos  * avec  perte  de 
connaissance  de  cinq  a ciuinze  minutes  de  duree,  tous  ces  signes 
doivent,  en  I’absence  de  signes  de  meningite  et  de  thrombose  des 
sinus,  la  fievre  fut-elle  absente  depuis  I’ouverture  de  la  collecUon 
purulente  superficielle,  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic  et  autoriser 
le  chirurgien  a faire  une  ponction  dans  le  point  tiepane. 

Pronostic.  — La  gravite  des  abces  a marche  aigue  ressort  de  ce 
nui  precede.  D’ordinaire  la  mort  survient  a bref  delai.  Dans  un  cas 
oil  le  foyer  dure-merien  seul  avait  ete  ouvert,  le  malade  a survecu 


deux  mois  et  demi. 

Les  abces  a marche  chronique  se  comportent  le  plus  souvent 
comme  des  tumeurs  cerebelleuses  ; ils  en  ont  done  la  gravite  pronos- 
tioue  avec  cette  difference  qu’ils  peuvent  subir  a un  moment  donne 
une  poussee  inflammatoire  et  occasionner  des  accidents  immediate- 

”^^Tmitement.  — L’indication  est  formelle : il  faut  aller  a la 
recherche  du  pus  et  lui  donner  issue  au  dehors,  des  que  le  diagnostic 

est  etabli. 


1.  CiiiPAULT  (Soc.  analomique,  9 novembre  1888). 
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ABGES  DU  GERVELET 

La  premiere  operation  qui  fut  faite  d’une  faQon  syslematique 
parait  6tre  due  a MacEwen,  lamalade  guerit  (1889).  Mallieureusemcnt 
les  resultats  n’ont  pas  ete  aussi  favorables  dans  les  cas  de  Miligan, 
Parker,  Thomson,  Stewart,  etc.  Malgre  ces  tentatives  encore  pen 
encourageantes,  I’intervention  chirurgicale  est  dans  tons  les  cas 
indiquee.  Ne  pas  y recourir  serait  priver  le  malade  de  sa  seiile  chance 
de  guerison. 


E.  Parmentieu. 
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MALADIES  DE  L’lSTHME  DE  L’ENCEPHALE 


ET  DU  BULBE 


POLIENCEPHALITE  CHRONtQUE 


Les  noyaux  des  nerfs  sous-jacents  an  plaiicher  du  quatrieme  ven- 
tricule  representent  le  prolongement  de  la  colonne  grise  anterieure  de 
lamoelle.  Par  analogie  avec  la  poliomyelite  anterieure,  nomdonne  par 
Kussmaul  a I’affection  systematique  des  comes  anterieures  de  la 
moelle,  Wernicke  propose  d’appeler  polienceplialite  I’alTection  cor- 
ffespondante  des  noyaux  bulbo-protuberantiels.  II  en  decrit  trois 
formes  ; aigue,  subaigue  et  chronique,  et  deux  varietes,  I’une  supe- 
rieure,  I’autreinferieure,  en  leur  donnant  commelimite  de  separation 
une  ligne  transversale  de  convention  passant  par  les  noyaux  de 
I’abducens  et  du  facial.  L’analogie  est  evidente,  lorsque,  laissant  de 
cote  la  poliencephalite  aigue  d’origine  alcoolique  ou  infectieuse,  on 
eonsidere  lescas  chroniques;  elle  s’impose  en  face  des  cas  complexes 
interessant  a la  fois  les  noyaux  moteurs  de  la  moelle  et  ceux  de  la 
region  bulbo-protuberantielle.  C est  ainsi  qu’on  pent  assister  a lacom- 
binaison  de  I’atrophie  musculaire  progressive  du  type  Duchenne-Aran 
(poliomyelite  anterieure  chronique)  avec  une  ophtalmoplegie  et  une 

paralysie  labio-glosso-laryngee.  , . , 

Deja  en  1868,  de  Grtefe  comparait  I’oplitalmoplegie  avec  integrite 

des  mouvements  de  I’iris  et  du  muscle  ciliaire  a la  paralysie  labio- 
glosso-laryngee.  Dans  une  de  ses  legons,  M.  Charcot  insiste  aussi  sur 
ce  rapprochement  d’autant  plus  legitime  qu’on  voit  parfois  les  deux 
alfections  reunies  et  commandees  par  un  meme  processus  anato 
iuique.  La  paralysie  de  la  musculature  exterieure  de  I’cEil  constitue 
ainsi  une  sorte  de  paralysie  bulhaire  superieure,  comparable  a tons 
cgards  a la  paralysie  bulbaire  inferieure. 
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En  resume,  Tophtalmoplegie  progressive  est  pour  la  protuberance 
I’equivalent  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngee  pour  le  bulbe, 
I’equivalent  deratrophiemusculaire  progressive  pour  la  moelle,  c’est- 
a-dire  I’expression  d’une  alteration  systematique  limitee  aux  cellules 
motrices  de  Tune  de  ces  trois  regions. 


PARALYSIE  LABIO-GLOSSO-LARYNGEE  — PARALYSIE  BULBAIRE 

PROGRESSIVE 

(POLIENCJEPIIALITE  INFERIEURE  CHRONIQUe) 


On  appelle  paralysie  labio-glosso-laryngee  Pensemble  des  troubles 
de  la  phonation,  de  la  mastication,  de  la  deglutition  produits  par  la 
paralysie  des  muscles  des  levres,  de  la  langue,  de  la  machoire,  du 
pharynx  et  du  larynx,  quelle  qu’en  soit  la  cause,  quelle  que  soil 
la  lesion  qui  donne  lieu  a ces  symptomes  et  quel  qu’en  soit  le 
siege. 


Si  ce  syndrome  morbide  se  reproduit  chaque  fois  qu’il  existe  une 
lesion  aigue  ou  chronique,  primitive  ou  secondaire  des  noyaux  du 
bulbe,  a tel  point  qu  on  a fait  pour  ainsi  dire  la  paralysie  labio- 
glosso-laryngee  synonyme  de  paralysie  bulbaire,  il  ne  se  rencontre 
pas  moins  dans  des  circonstances  fort  differentes. 

Les  lesions  capables  de  lui  donner  naissance  peuvent  en  eflfet 
sieger  . dans  le  cerveau,  qu’elles  portent  symetriquement  sur  les 
centres  corticaux  correspondant  aux  centres  bulbaires  ou  sur  les 
fibres  unissant  les  premiers  aux  seconds;  sur  les  racines  des  nerfs  a 
Iinteneur  du  bulbe;  sur  les  nerfs  eux-memes,  soit  dans  leur  traiet  a 
la  base  du  crane,  soit  au  niveau  de  leur  terminaison.  II  existe  done 
des  paralysies  pseudo-bulbaires  d’origine  cerebrate,  d’origine  basi- 
laire,  d engine  nevritique. 

Existe-Ul  une  paralysie  bulbaire  par  nevrose?  Onavu  la  paralysie 
(u  acjal,  de  1 hypoglosse  et  .roplualinoplegie  externe  accompagner 
le  go.lre  exopluaimique.  D'autre  part,  Wilks,  Oppenheim,  Eisenlohr 
Hoppe  onl  rapporle  chacun  une  Jobservalion  de  paralysie  bulbaire 
sans  aucune  lesion  du  systeme  nerveux  a I’autopsieL 


1.  II  s agit  (1  une  affection  a Evolution  chronique,  qui  trois  fois  sur  mmi  a 
par  le  nerf  motcur  oculaire  common;  puis  la  paralysie  a envahrrii  ^ebute 

dement  le  facial  supdrieur  et  inferieurf  la  braLhe  mo’trire 

raccsoire  de  Willl,  el  e„  dernier  lieu  le  pne„m.Sr7,”„“e“:  o”pp?i;S“n; 
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On  esl  ainsi  aniene  ii  etal)lir  la  classification  suivanle  des  para- 
lysies  labio-glosso-laryngees  : 


1.  Parahjsies  bulbaires 


II.  Paralysies  cevebrales 


a.  Nucleaires  (Paral.  systematique  progres- 

sive, protopalhique  ou  bulbo-spinale). 

b.  Nucleo-radiculaires  (Paral.  en  foyer, 

apoplecliques : heraorrhagie,  ramollis- 
sement ; tumeurs,  compression,  plaques 
de  sclerose.  — Les  racines  peuvent 
6lre  seules  interessees). 

a.  Corticales. 

b.  Fasciculaires,  sous-corlicales. 


III.  Paralysies  basilaires 

IV.  Paralysies  peripheriques. . . 

V.  Paralysies  dans  les  nevroses. 


Meningites  de-la  base,  compression  des 
Ironcs  nerveux  a la  base  du  crinc. 

Nevrites. 

Sans  lesion. 


Ces  preliminaires  poses,  nous  pouvons  aborder  I’etude  de  la  para- 
lysie  labio-glosso-laryngee  progressive. 

Synonymie  : Paralysie  bulbaire  progressive  (Wachsmulh);  para- 
lysie  bulbaire  atrophique  (Leyden);  paralysie  des  noyaux  bul- 
baires (Kiissmaul);  poliencephalite  inferieure  chronique  (Wernicke); 
paralysie  labio-glosso-palato-laryngee  (Charcot). 

Historique.  — Bien  qu’un  an  auparavant  Dumenil  (de  Rouen) 
ait  rapporte  un  exemple  de  cette  affection  associee  a I’atrophie  muscu- 
laire  et  qu’il  ait  signale  I’atrophie  des  nerfs  bulbaires  et  des  nerfs 
rachidiens,  c’est  a Duchenne  (de  Boulogne)  que  revient  le  merite 
d’avoir  trace,  en  1860,  la  premiere  description  methodique  de  la  para- 
lysie musculaire  progressive  de  la  langue,  du  voile  du  palais  et  des 
levres.  Trousseau  proposa  le  norn,  depuis  lors  adopte,  de  paralysie 

labio-glosso-laryngee.  . • , , 

Plusieurs  annees  s’ecoulerent  avant  qu’onen  decouvrit  la  veritable 
lesion  anatomique.  L.  Clarke,  examinant  le  bulbe  d’un  sujet  atteint 
d’atrophie  musculaire  progressive  etde  paralysie  labio-glosso-laryngee 
avec  atrophie  de  la  langue,  constata  I’atrophie  des  cellules  nerveuses 
du  noyau  de  I’hypoglosse  et  des  noyaux  voisins,  mais  sans  insister 
sur  sa  signification.  En  1869,  MM.  Charcot  et  Jeffrey,  ayant  a examiner 
un  cas  semblable,  ohserverent  les  memes  lesions  et  etablirent  leui 
signification  au  point  de  vue  de  la  physiologie  pathologique.  Ce  n est 
qu’apres  la  publication  de  deux  autres  cas  par  M.  Charcot  et  pai 


la  regarde  comine  une  nevrosc  du  bulbe,  taiidis  qu’il 

intoxication  chronique  par  un  agent  iiiconnu.  tout  en  !- 

exisle  peut-6lre  des  lesions  de  I’dcorce  maccessibles  aux  mojei  o' 

naires.  H.  Hoppe  {Berlin,  klin.  Wocli.,  A-  avril  18'!-,  n°  14,  p.  • -b 
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Duchenne  et  M.  JolTroy,  que  Leyden  presenla  la  question  sous  son 
veritable  jour.  Sa  communication  anterieure  au  Gongres  d’lnspriick 
(1869)  ne  contient  pas  la  moindre  allusion  aux  cellules  nerveuses  des 
noyaux  bulbaires.  La  priorite  de  la  decouverte  revient  done  a I’ecole 
I'ranQaise,  comme  I’a  rappele  fort  justement  M.  Joffroy. 

Le  terme  de  paralysie  labio-glosso-laryngee  et  celui  de  paralysie 
bulbaire  donne  par  Wachsmuth  etaient  alors  consideres  comme  equi- 
valents, malgre  les  observations  anterieures  de  Magnus,  de  Jolly 
(1872)  et  de  M.  JolTroy  qui  avait  signale  le  developpement  possible 
du  meme  complexus  symptomatique  dans  les  lesions  bilaterales  du 
cerveau.  II  faut  arriver  au  memoire  de  M.  Lepine  (1877)  sur  la  para- 
lysie glosso-labiee  cerebrale,  a forme  pseudo-bulbaire,  pour  voir  I’atten- 
tion  attiree  sur  cesujet.  Aux  fails  de  MM.  Charcot  et  Oulmont  contenus 
dans  ce  travail  vinrent  s’ajouter  bientdt  un  certain  nombre  de  cas 
analogues.  Une  reaction  ne  tarda  pas  a se  produire.  A Lexamen  mi- 
croscopique  du  bulbe  et  de  la  protuberance,  intacts  en  apparence, 
Oppenheim  et  Siemerling^  decelerent  de  petits  foyers  de  ramollisse- 
ment,  tenant  sans  doute  sous  leur  dependance  les  phenomenes 
observes  pendant  la  vie,  et  crurent  pouvoir  aflirmer  quelaplupart 
des  fails  publies  etaient  des  casimpurs  ou  les  lesions  microscopiques 
du  bulbe  s’associaient  aux  lesions  grossieres  des  hemispheres.  Cette 
forme  cerebro-bulbaire  existe  incontestablementL  Mais  il  n’en  estpas 
moins  vrai  que  la  forme  cerebrale  pure  n’est  pas  exceptionnelle.  Les 
deux  cas  provenant  du  service  de  M.  Dejerine  publies  dans  la  these  de 
M.  Leresche®  et  celui  de  Miinzer*  en  sont  la  preuve.  Le  syndrome 
labio-glosso-larynge  avait  ele  reproduit  au  complet  et  cependant  les 
recherches  histologiques  les  plus  minutieuses  n’ont  pas  montre  trace 
de  lesion  bulbaire. 

£tiologie.  — 11  existe  deux  formes  de  paralysie  labio-glosso- 
laryngee  progressive,  Wine  primitive,  I’autre  secondaire  a Latrophie 
musculaire  progressive  ou  a la  sclerose  laterale  amyotrophique.  Elle 
peut  encore  se  rencontrer  a litre  exceptionnel  dans  le  tabes  s. 


2.  Otto  {Soc.  ppjchialr.  de  Berlin,  U ddeembre  1889). 
hair.  (SSTVariMS*).'” 

1890  3w"  “'Bolrr'n.''''''  “'f  mej.  V/och.. 

Des  pscudo-paralysies  bulbaires.  Revue  eendr  (Ga- 

des  hopilaux,  2o  ju,llet  1891,  n»  86).  _ Becker,  Sur  la  veritable  paralysie  labiL-^lolo' 
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On  a prelendu  autrefois  que  la  paralysie  bulhaire  inferieure  sans 
participation  des  faisceaux  pyrainidaux  n’existait  pas  et  que  toute 
paralysie  labio-glosso-laryngee  appartenait  necessairement  a la 
sclerose  laterale  amyotropbique.  Un  certain  nombre  d’autopsies,  dont 
quelques-unes  recentes,  meltent  aujourd’hni  hors  de  doute  Texistence 
des  formes  pures,  degagees  de  toute  alteration  de  la  substance 
blauche  et  des  pyramides.  Ces  faits,  en  demontrant  le  bien  fonde  de 
ropinion  qu’a  toujours  soutenue  M.  Charcot,  repondent  victorieu- 
sement  aux  objections  de  Leyden. 

On  ne  sait  rien  de  certain  concernant  I’etiologie  de  cette  alfection. 

On  la  rencontre  surtout  dans  le  sexe  masculin  (64  pour  100, 
Kussmaul)  et  chez  I’adulte  entre  quarante  et  soixante  ans,  exception- 
nellenient  avant  trente  ans.  Hoffmann*  Ta  observeechez  un  enfant  de 
onze  ans  et  Remak  chez  une  petite  fille  de  douze  ans.  D’autre  part, 
lioppe-Seyler^  a vu  chez  une  fille  de  quatorze  ans  une  paralysie  bul- 
baire  a debut  aigu  rester  stationnaire;  cet  auteur  aurait  observe  un 
enfant  de  cinq  ans  qui  en  etait  atteint  depuis  sa  naissance. 

L’heredite  semble  jouer  un  certain  role.  Fazio®  (de  Naples)  a vu  la 
mere  et  I’enfant  atteints  tons  deux  de  paralysie  bulbaire  progressive. 
Le  fils,  qui  avait  sept  ans,  etait  ne  environ  cinq  mois  avant  Tap parition 
des  symptomes  inorbides  maternels.  Outre  son  interet  au  point  de  vue 
de  la  transmission  hereditaire,  si  tant  est  qu’onveuille  I’admettre,  ce 
fait  est  encore  remarquable  par  I’apparition  precoce  de  la  maladie 
<diez  I’enfant. 

Les  classes  aisees  fournissent  un  plus  grand  contingent  que  les 
classes  pauvres. 

Le  froid,  la  fatigue,  les  efforts  musculaires  des  levres  et  de  la 
bouche  (joueurs  d’instrument  a vent),  les  profonds  chagrins,  les 
excitations  psychiques  repetees  semblent  y predisposer.  Enfin  elle 
se  developpe  de  preference  chez  les  sujets  syphilitiques,  dans  le 
mal  de  Bright  ou  pendant  la  convalescence  des  maladies  infec- 
tieuses. 

Sy]rnp-tonia.tolocfie.  — D’ordinaire  le  debut  est  lent,  insidieux, 
progressif.  Le  debut  brusque  apoplectiforme,  dont  Kussmaul  rap- 
porte  un  cas,  est  exceptionnel. 

Les  prodromes  n’existent  que  rarement.  Ils  consistent  en  dou- 
leurs  vagues,  tiraillements,  dechirure  dans  la  nuque,  en  sensations 
de  constriction  du  cou  et  en  vertiges.  Leyden  a vu  le  debut  s an- 
noncer  par  des  attaques  dyspneiques.  Pour  Krishaber,  1 anestlie- 


1.  Hoffmann  {Deiilsche  Zeilschrift  f.  NervenheiLh.,  1891,  Bel.  I,  s.  169). 

2.  Hoppe-Seyler  (ibid.,  1892,  Bd.  2,  n.  s.).  nrt  I89» 

3.  Fazio,  5'  congres  de  la  Societe  ital.  de  mod.,  tenu  a Rome 
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sie  pharyngo-laryngee  est  un  signe  prodromique  de  premiere  impor- 
tance. Chez  deux  malades  il  put  avant  tout  phenomene  paraly- 
tique  toucher  la  muqueuse  du  pharynx,  titiller  la  luette  sans  amener 
la  moindre  nausee,  atteindre  I’epiglotte  sans  obtenir  aucun  elTet. 
Tous  les  attouchements  etaient  perpus;  la  sensibilite  reflexe  seule 
etait  abolie. 

Dans  la  majorite  des  cas  I’alTection  commence  par  la  paralysie  de 
la  langue.  Les  troubles  de  la  parole  et  de  la  deglutition  sont  les 
premiers  symplomes  qui  attirent  I’attention  du  malade  et  de  son 
entourage. 

All  debut,  la  langue  est  paresseuse,  comme  engourdie.  Elle  exige 
un  veritable  effort  pour  se  rnouvoir  avec  lenteur.  Plus  tard,  elle  ne 
peut  etre  portee  an  dehors,  ni  en  haut  vers  la  voute  palatine,  ni 
lateralement.  II  est  impossible  de  Pallonger  en  pointe  ou  de  la  creu- 
ser  en  gouttiere.  Elle  perd  ainsi  progressivement  toute  mobilite.  Le 
dos  aplati,  les  bords  accoles  a I’arcade  dentaire  qu’ils  ne  quittent 
plus,  la  langue  est  comme  fixee  siir  le  plancher  de  la  bouche  et  fait 
I’effet  d’un  corps  etranger.  Des  contractions  vermiculaires  qui  agitent 
sa  surface  ridee,  une  esquisse  de  mouvement  que,  par  un  ener- 
gique  effort  de  volonte,  le  malade  arrive  a produire,  indiquent  seuls 
que  la  vie  de  I’organe  n’a  pas  tout  a fait  disparu.  Cherche-t-on  a la 
saisir,  on  ne  la  sent  pas  se  contracter  sous  les  doigts.  On  ne  sent 
.qu’un  corps  mou  qui  ne  cherche  plus  a fuir  comme  a Petat  normal. 
Parfois,  ala  perte  de  la  tonicite  et  de  lamotilite  s’ajoute un degre  plus 
ou  moins  accuse  d’atrophie. 

Cette  paralysie  de  la  langue  entraine  des  desordres  fonctionnels 
dans  la  prononciation  des  mots  et  dans  la  deglutition. 

Les  lettres  dont  remission  exige  la  participation  de  la  langue  sont 
naturellement  celles  qui  sont  le  plus  mal  prononcees.  Aussi  la 
voyelle  i et  les  consonnes  r,  I,  s,  g,  k,  d,  t disparaissent-elles  les 
premieres  de  Palphabet  du  malade.  Les  palatines  et  les  dentales  sont 
articulees  comme  cJi.  La  langue  est  embarrassee,  la  parole  epaisse. 

G est,  on  le  salt,  a ces  troubles  du  langage  qu’on  a donne  le  nom 
d alalie,  d’anarthrie  pour  les  distinguer  de  Paphasie. 

L entrave  apportee  a la  mastication  et  a la  deglutition  n’est  pas 
moindre  que  la  gene  de  Particulation  des  mots.  Les  aliments  tombent 
entre  les  arcades  dentaires  et  la  face  interne  des  joiies  et,  comme 
a langue  ne  les  presse  plus  centre  la  voute  palatine,  ils  n’ont  aucune 
tendance  a se  porter  en  arriere  vers  Pisthme  du  gosier  : aussi  le 
malade  se  sert-il  de  ses  doigts  pour  placer  les  aliments  sur  la  lan-ue 

et  renverse-t-il  la  tAte  en  arriere  pour  leur  permettre  de  tomber  dmis 
le  pharynx. 

La  paralysie  des  levres  ne  larde  pas  a apparaitre,  la  paralysie  de 
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r-orbiculaire  (i’abord,  ensuite,  mais  non  dans  tons  les  cas,  la  para- 
lysic  du  muscle  elevaleur  de  la  levre  inferieure  (muscle  de  la  houppe 
du  menlon),  du  carre  et  du  triangulaire. 

Les  levres  entr'ouvertes,  immobiles,  commc  lixees  par  le  froid, 
laissent  s’echapper  sans  cesse  une  salive  epaisse.  Sous  Taction  des 
elevatenrs  do  la  levre  superieure  et  des  muscles  des  commissures, 
Touverture  buccale  s’elargit,  les  sillons  naso-labiaux  se  creusent  et 
le  masque  pleureur,  hebete,  que  revet  la  partie  inferieure  du  visage, 
contraste  singulierement  avec  Tanimation  des  parties  superieures,  la 
vivacite  du  regard,  Tintegrite  de  Tintelligence. 

Examine-t-on  attentivcment  les  levres,  on  constate  qu’elles  restent 
immobiles  lorsque  le  malade  veut  parler,  siffler,  souffler,  faire  la 
moue,  donner  un  baiser.  Provoque-t-on  le  rire,  la  bouche  reste  alors 
largement  ouverte,  la  figure  prend  Taspect  de  ces  masques  de_  la 
comedie  antique,  suivant  Texpression  imagee  de  Trousseau,  et  le 
malade  est  oblige  de  rapprocher  ses  levres  avec  les  doigts  pour  fer- 
mer  la  bouche ; encore  n’y  reussit-il  qu’imparfaitement. 

II  ne  pent  plus  prononcer  les  voyelles  o et  u,  pour  la  prononcia- 
tion  desquelles  le  concours  des  levres  est  indispensable,  et  les 
consonnes  p,  b,  ni,  w,  k,  c,  t,  qui  necessitent  Tintervention  des 
levres  et  de  la  langue.  Le  son  de  Va  est  le  dernier  a disparaitre. 
D’apres  Kiissmaul,  les  r et  les  ch,  c’est-a-dire  les  sons  que  Tenfant 
emet  les  derniers,  sont  les  premiers  qui  cessent  d’etre  proleres. 

La  paralysie  des  levres  accentue  les  troubles  de  la  deglutition  que 
vient  augmenter  encore  la  paralysie  du  voile  du  palais  et  du 
pharynx. 

Le  voile  du  palais  pend  immobile,  inerte,  tremblotant  seulement 
sous  le  souffle  de  fair  inspire  ou  expire,  quand  la  respiration  est 
forte.  La  voix  prend  un  timbre  nasillard,  les  lettres  de  1 alphabet 
sont  de  plus  en  plus  mal  prononcees,  encore  faut-il  que  le  malade 
fasse  effort  pour  les  dire  et  ferme  Torifice  externe  des  fosses  nasales 
en  se  pingant  le  nez  afin  de  faire  passer  a leavers  le  pavilion  buccal 
toute  la  colonne  d’air  fournie  pendant  Texpiration. 

La  paralysie  du  voile  du  palais  et  du  pharynx  permet  le  retour 
des  liquides  et  des  solides  par  les  fosses  nasales  et  facilite  Tengage- 
ment  de  parcelles  alimentaires  dans  le  larynx.  Trousseau  a trace  de 
I’elat  lamentable  des  malades  a cette  periode  un  tableau  saisissant 
dont  nous  extrayons  le  passage  suivant  ; « Mais  d’autres  fois,  dit-i  , 
la  contraction  energique  du  pharynx  se  fait  mal,  peu  d alimen  s 
passent  dans  Toesophage,  et  la  plus  grande  partie  est  rejetee  pai  a 
bouche  et  les  fosses  nasales,  dont  Touverture  posterieure  est  cemeu 
ree  ouverte  par  le  fait  de  la  paralysie  du  voile  du  palais.  Ces  ma  leu 
reux,  dont  Tappetit  est  reste  vif,  mettent  un  temps  considerable  a 
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faire  leur  repas  et  perdent  la  moitie  des  aliments  qu’ils  mettent  dans 
leiir  bouche.  La  deglutition  des  liquides  est  souvent  tres  difficile; 
souvent  quelques  parcelles  d’aliments  penetrent  dans  le  larynx,  et 
alors  a Thorrible  supplice  de  ne  pouvoir  avaler  vient  s’ajouter 
I’extreme  dlfficulte  de  tousser  pour  se  debarrasser  des  aliments 
introduits  dans  le  larynx  et  la  trachee;  I’angoisse  est  extreme;  enfin, 
apres  de  nombreuses,  mais  petites  secousses  de  toux, -le  calme 
se  relablit.  On  voit  ainsi  que  ces  malades  sont  a chaque  instant 
menaces  de  succomber  par  suffocation.  » 

L’insensibilite  du  pharynx  et  du  larynx  serait,  pour  Krishaber,  la 
cause  des  accidents  graves  causes  par  le  passage  des  aliments  dans 
les  voies  aeriennes.  Par  contre,  M.  Joffroy  fait  remarquer  que  les 
accidents  de  ce  genre  sont  exceptionnels  chez  les  bysteriques,  bien 
que  I’anesthesie  pharyngee  soit  frequente. 

Apres  le  pharynx,  le  larynx  se  prend  a son  tour.  La  voix  devienl 
faible,  monotone,  incapable  de  moduler  ou  d’emettre  des  sons  eleves 


et  soutenus.  Au  laryngoscope,  on  constate  la  paresie  ou  la  paralysie 
des  cordes  vocales  et  des  muscles  innerves  par  le  recurrent,  I’ecar- 
tement  des  cartilages  arytenoides.  La  paralysie  des  constricteurs  est- 
elle  complete,  I’aphonie  survient  et  le  phenomene  de  I’effort  devient 


impossible.  La  beance  de  la  glotte,  que  ne  defend  deja  plus  Pabais- 
sementimparfait  de  I’epiglotte  pendant  Pacte  de  la  deglutition,  permet 
aux  liquides  et  aux  corps  etrangers  de  s’introduire  plus  aisement 
dans  la  trachee  et  facilile  le  developpement  de  la  bronchite  et  de 
la  broncho-pneumonie.  Si,  au  contraire,  les  abducteurs  des  cordes 
vocales  sont  paralyses,  il  en  resulte  une  dyspnee  avec  tirage  et  sif- 
flement  qui  peut  necessiter  la  tracheotomie. 

Avant  de  passer  a Petude  des  phenomenes  pulmonaires  et  car- 

diaques,  il  est  un  certain  nombre  de  symptomes  qui  meritent  d’etre 
signales. 

La  paralysie  des  muscles  ne  va  pas  sans  contractions  fibrillaires 
ni  sans  atropine.  On  peut  voir  d’ordinaire  les  contractions  fibrillaires 
au  niveau  de  la  langue  et  des  levres.  Quant  a Patrophie,  elle  va  de 
pair  avec  la  paralysie.  Toutefois,  au  debut,  la  paralysie  est  le  phe- 
nomene dominant,  Patrophie  ne  se  manifeste  que  plus  tard.  Grace 
a la  lipomatose,  bon  nombre  des  faisceaux  musculaires  des  levres  et 
( e la  langue  sont  deja  atrophies,  alors  que  la  diminution  de  volume 
n est  pas  encore  evidente. 

La  presence  des  fibres  saines  au  milieu  des  fibres  degenerees 
rend  delicate  et  difficile  a constater  la  reaction  de  deo6nLscence. 
Toutefois  il  est  bien  rare  qu  on  n’arrive  pas  a la  decouvrir  a une  ne 
node  avancee  de  la  maladie. 


Les  reflexes  sont  en  general  diminues  ou  tout  a fait  abolis 
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Parfois  on  trouve  line  exageration  ties  reflexes  tentlineux  an  niveau 
ties  muscles  tie  la  face  et  tie  la  rnichoire.  On  sail  tin  reste  que  la 
sclerose  lalerale  amyotrophique  pent  tlebuLer  par  ties  phenomenes 
bulbaircs. 

La  sensibiiUe  pent  rester  inlacte  jusqu’au  dernier  moment,  anssi 
bien  a la  face  qu’au  niveau  tie  la  muqiieuse  buccale.  11  en  est  de 
meme  du  gout.  Neanmoins  on  a signale  la  perversion  ou  rabolilion 
du  gout,  la  diminution  de  rouie,  I’anesthesie  ties  muqueuses  et  de 
la  face,  comme  on  le  verra  plus  loin.  On  a observe  egalement  la  • 
glycosurie  et  ralbuminurie. 

Quelques  auteurs  rattachent  a des  troubles  vaso-moteurs  et  secre- 
toires  la  sensation  de  chaleur  a la  tete  dont  se  plaignent  quelques 
malatles  et  I’exageration  tie  la  secretion  salivaire.  Dans  un  cas 
de  0.  Berger,  la  salive  rejetee  hors  de  la  bouche  variait  de  600  a 
900  centimetres  cubes  par  vingt-qualre  heures.  Elle  est  visqueuse 
et  « les  malatles  en  eprouvent  une  si  grande  gene,  dit  Duchenne, 
qu’on  les  voit  se  nettoyant  continuellement  la  bouche  avec  les  doigts 
ou  avec  leur  mouchoir  ».  L’ecoulement  continuel  de  la  salive  deter- 
mine parfois  la  rougeur  des  levres  et  du  menton. 

Faut-il  rapporter  cette  salivation  exageree  a I’excitation  d’un 
centre  salivaire  situe  dans  le  bulbe,  comme  le  veut  Kayser  et  comme 
I’admet  M.  Hallopeau?  C’est  la  un  point  discute.  Pour  Duchenne,  il 
s’agit  d’un  simple  phenomene  mecanique;  la  salive,  avalee  incom- 
pletement  par  le  fait  de  la  paralysie  tie  la  langue,  s’accumule  dans  la 
bouche  et  devient  visqueuse  par  le  long  sejour  qu’elle  y fail. 

La  paralysie  des  niasseters  et  des  pterijgo'idiens  laisselamachoire 
lombante,  rend  les  mouvements  de  diduclion  difficiles  et  augmente 
la  gene  de  la  mastication. 

Avec  la  paralysie  des  pterygoidiens  la  maladie  entre  dans  une 
nouvelle  phase  (Duchenne).  Des  troubles  graves  tie  la  respiration 
et  du  coeur  ne  tardent  pas  a se  developper. 

Le  malade  commence  par  accuser  de  la  fatigue  et  bientot  un  epui- 
sement  rapide  lorsqu’il  parle.  La  poitrine  etant  pleine  d air  qu  il 
n’arrive  pas  a chasser,  il  a besoin  d’air  nouveau.  Incapable  d’une 
forte  expiration,  il  ne  pent  se  moucher,  ni  cracher,  ni  eteindie  une 
bougie  placee  devant  la  bouche.  S’il  prend  la  moindre  bronchile,  il 
est  expose  a succomber  rapidement  a I’asphyxie  parce  qu’il  lui  est 
impossible  de  tousser  vigoureusement  et  tie  rejeler  les  mucosites 
bronchiques.  Ces  symptomes  sont  dus  a la  paralysie  des  muscles 
de  Reissessen.  A I’auscultation  on  ne  constate  I’existence  d’aucun 

rale. 

« Les  troubles  cardiaques,  dit  Duchenne,  se  montrent  par  crises 
et  sont  caraclerises  par  un  sentiment  de  defaillance,  par  une  sorte 


399 


PARALYSIE  LABIO-GLOSSO-LARYNGEE 


fl’oppression  cardiaque,  avec  anxiete  extreme  et  crainte  d’une  mort 
prochaine,  par  une  grande  vilesse  (140  pulsations)  avec  irregularite, 
intermitlence  et  petitesse  du  pouls.  A I’anscultation  cardiaque.  on 
n’entend  aucun  souffle;  mais  les  claquements  valvulaires  sont  tres 
confus,  le  cceur  semble  s’agiter  dans  un  liquide,  la  face  est  tres  pale 
et  les  yeux  sont  ternes.  Alors  souvent  pent  survenir  une  syncope 
plus  ou  moins  longue.  C’est  par  I'une  d’elles  que  se  termine  habi- 
tuellement  la  paralysie  labio-glosso-laryngee.  » 

Duree.  Terminaison.  — Ainsi  progresse  vers  la  terminaison 
fatale  cette  maladie,  qui  evolue  sans  fievre,  sans  troubles  intellectuels. 
Le  malade,  incapable  de  parler,  assiste  en  pleine  possession  de  son 
intelligence  a son  deperissement  progressif.  L’insuffisance  croissante 
de  I’alimentation,  I’abondance  de  ,1a  salivation  determinent  un  amai- 
grissement  squelettique  et  condamnent  le  malheureux  a mourir  de 
faim,  s’il  n’est  pas  emporte  par  Fun  des  accidents  cardiaques  ou 
pulmonaires  dont  il  a ete  parle  ou  par  une  bronchite,  une  bronclio- 
pneumonie,  une  gangrene  du  poumon,  une  pneumonie  de  deglu- 
tition (Schluck-Pneumonie).  Dans  un  cas  de  Reinhold  la  mort 
survint  au  milieu  de  phenomenes  pseudo-meningitiques  causes  par 
une  myelile  bulbaire  aigue. 

La  duree  de  la  maladie  varie  entre  six  mois  et  cinq  ans;  elle 
est  de  deux  a trois  ans  en  moyenne.  Leyden  a observe  un  cas 
pendant  sept  ans. 

Formes.  — La  description  qui  precede  se  rapporte  a la  para- 
lysie labio-glosso-palato-laryngee  typique,  degagee  de  toute  compli- 
cation medullaire  ou  protuberantielle. 


II  existe  deux  autres  formes,  Fune  bulbaire  totale,  Fautre  bulbo- 
spinale. 

Forme  bulbaire  totals.  — Les  exemples  en  sont  rares.  car  la 
paralysie  bulbaire  inferieure  contourne  difficilement  la  zone  dan- 
gereuse  du  pneumogastrique.  Laissant  done  pour  Finstant  le  noyau 
de  la  dixieme  paire,  la  lesion  monte  les  echelons  de  la  colonne  mo- 
trice,  saute  parfois  Fun  d’eux,  quitte  a le  reprendre  plus  tard,  et  finit 
dans  les  cas  exceptionnels  par  envahir  la  region  de  Foculo-moteur. 

armi  les  noyaux  etages  dans  la  moitie  superieure  du  quatrieme 
ventricule,  Faffection  s’altaque  surtout  aux  cellules  ganglionnaires 
infeneures  du  facial  et  a la  portion  motrice  du  trijumeau.  Les  noyaux 
situes  lateralement  et  plus  en  avant  sont  plus  rarement  pris.  Pourlant 
Eulenburg  a observe  comme  sympldmes  initiaux  la  paresie  de  Fun  des 
oculo-moteurs  externes  et  Fafl'aiblissement  progressif  de  Foui’e. 

II  est  tout  a fait  exceptionnel  que  la  paralysie  affecte  la  partie 


t.  Reinhold  {Deutsches  Arch.  f.  him.  Med.,  1889,  Bd.  XLYI). 
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superieure  de  la  face;  neanmoins  dans  le  cas  de  Wachsvnulh,  la 
(igure  elaillisse,  sans  rides  el  immobile,  la  paupiere  superieure  elait 
paralysee. 

Le  1‘aeial  superieur  provenant  du  noyau  de  I’abducens  suivant  les 
uns,  du  noyau  oculo-rnoleur  suivant  les  autres,  la  lesion  n’a  plus 
qu’un  pas  a faire  pour  produire  la  paralysie  bulbaire  superieure.  On 
I’a  observee  dans  plusieurs  cas  (polienceptialite  totale). 

Romberg  a vu  survenir  une  paralysie  bilaterale  du  droit  supe- 
rieur chez  un  homme  de  quaranle  ans  atteint  de  paralysie  bul- 
baire progressive.  D’autre  part,  MM.  Herard,  G.  Guinon  et  Parmentier 
ont  rapporle  des  exemples  de  paralysie  labio-glosso-laryngee  avec 
ophtalmoplegie. 

Benedikt  aurait  constate  dans  deux  cas  les  memes  lesions  de 
degenerescence  inflammatoire  dans  les  noyaux  moteurs  des  yeux 
que  dans  ceux  des  dixieme,  onzieme  et  douzieme  paires. 

On  sail  du  reste  que  la  lesion  pent  suivre  une  marche  inverse  et 
-agner  le  bulbe  inferieur  apres  avoir  commence  par  le  bulbe  su- 
perieur. L’oplitalmoplegie  complique  alors  la  paralysie  glosso-labio- 

laryngee.  , , . , . 

Foume  buldo-spinale.  — L’association  de  \atrophie  musculaire 

progressive  a la  paralysie  glosso-labio-laryngee  est  plus  commune 

(lue  ne  le  supposait  Ducbenne. 

Lorsque  I’atrophie  apparait  consecutivement  aux  symptomes  bul- 
baires,  il  est  ordinaire  de  la  voir  se  manifester  d’abord  au  niveau  des 
muscles  les  plus  eleves  des  membres  superieurs  ou  des  muscles  du 
cou-  les  autres  muscles  ne  sont  envaliis  que  plus  tard.  La  partie 
posterieure  du  cou  s’amaigrit;  la  tete  se  penche  en  avant,  les  mou- 
vements  de  rotation  sont  abolis  ou  limites;  le  deltoide,  les  pectoiaux 
s’atrophient  a leur  tour,  puis  les  llecliisseurs,  les  extenseurs  des 
doigts,  enfin  les  eminences  thenar  et  hypothenar,  et  es  mtei- 
osseux,  etc.,  Les  muscles  sont  le  siege  de  contractions  fibrillaires.  La 

sensibilile  esl  conservee,  les  reflexes  sont  abolis. 

Par  conlre,  la  maladie  peul  ddbuter  par  les  exlremites  el  se  pre- 
senter tout  d'abord  sous  la  forme  d’une  alrophie  musculaire  pro- 
gressive que  vient  compliquer  plus  lard  la  paralysie  glosso-labio- 

larynge^e^.  0^  des  reflexes,  les  contractures  indiquent  qu'on  a 
alTaire  a fa  sclerose  laterals  amyotrophique.  C’est  ordinairemenl  pai 
le  bulbe  que  meurent  les  sujels  atleints  de  celte 

Chex  le  malade  atteint  de  tabes  fruste  avec  syndrome 
M.  Charcot  a rapporle  I'Histoire,  la  veritable  nature  ^ 

firmait,  inSme  en  Pabsence  des  douleurs 

de  troubles  de  la  sensibilile  dans  le  domaine  du  tiijumcau  (masqi 
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labelique)  et  d’une  plaque  d’anesthesie  au  niveau  du  sein  gauche, 
par  I’absence  des  reflexes  rotuliens,  par  I’engourdissemenl  dans  le 
domaine  du  cubilal,  etc. 

Anatomie  pathologique.  — Ainsi  que  I’a  demontre  M.  Char- 
cot pour  la  premiere  fois , la  paralysie  labio-glosso-laryngee  est 
determinee  par  1 alteration  primordiale  des  noyaux  d'origine  des 
nerfs  bulbaires  et  par  Palteration  secondaire  des  troncs  nerveux  et 
des  muscles.  Les  noyaux  interesses  dans  la  forme  typique  appar- 
tiennent  a la  douzieme  C septieme,  neuvieme,  dixieme  et  onzieme 
paire;  il  est  exceptionnel  que  les  autres  soient  pris. 

Les  recherches  recentes  de  Howard  Tooth  et  de  W.  Aldren 
Turner®  sont  de  nature  a modifier  en  partie  les  idees  repues  concer- 
nant  Porigine  de  certains  nerfs  craniens  et  meritent  d’etre  resumees 
ici.  D’apres  eux,  les  muscles  de  la  face  peuvent  se  diviser  en  trois 
groupes  . 1°  groupe  oculo-facial  (frontal,  orbiculaire  et  sourcilier)j 
2“  groupe  des  elevateurs  et  abaisseurs  de  la  commissure  des  levres 
(zygomatique,  risorius,  buccinateur) ; 3»  groupe  de  I’orbiculaire  des 
levres.  Tons  ces  muscles  sont  innerves  par  des  fibres  incloses  dans 
le  noyau  facial,  d’oii  leur  paralysie  commune  quand  le  nerf  est  lese 
dans  sa  portion  peripherique. 

Quand  le  noyau  facial  est  seul  interesse,  il  s’ensuit  une  paralysie 
limitee  aux  muscles  du  groupe  moyen. 

Par  centre,  le  groupe  superieur  est  paralyse  lorsque  le  noyau 
oculo-moteur  est  atteint. 

La  paralysie  de  I’orbiculaire  des  levres  est  associee  a celle  du 
groupe  lingual,  et  les  fibres  nerveuses  qui  se  rendent  a ce  muscle 
proviennent  vraisemblablement  du  noyau  de  I’bypoglosse  Le  traiet 
de  ces  fibres  dans  le  facial  est  mal  connu;  II  est  prorabie  qu  els 

tu^Da"r  leVrr'’'"’  lequel  parait  Mre  const!- 

tue  par  les  fibres  provenant  du  noyau  superieur  (oculo-moteur). 

La  onzieme  paire,  ou  spinal,  contient  des  fibres  motrices  des 
linees  an  voile  et  anx  cordes  vocales.  Le  noyan  apparent  dree  nedf 

infMedf'Ler  fibres  T'"  P™‘»"?™ent 

• .S  fibres  motrices  qiu  innervent  le  voile  du  palais  et  le 


noyau  da"  le 

parM.  Duval,  etait  dgalemcnt  attpint  m • accessoire  de  ce  nerf,  decrit 

cliniquemenl’,  avaif  rer,l  “c"e\r  L™,” 

ments  associes  de  la  ddclutiUon  alors  m,!.  se  mouvait  encore  dans  les  mouve- 
vements  voulus,  la  PorteV mSau  nTverdtTn'^^^^^^  pouvait  a peine,  dans  les  mou- 
6mis  I’hypothese  que  le  noyau  propre  de 

centre  bulbaire  des  mouvemLts  L L Imo-nP  ° spdcialement  le 

le  centre  des  mouvements  associds  4 ceux'de  la  dLlutuTn!’  accessoire 

WARD  Tooth  et  W.  Aldrex  Turner  {Brain,  1891,  p.  743). 
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larynx  sent,  snivanl  toule  probal)ilite,  derivecs  de  la  region  du  noyau 
de  I’hypoglosse. 

D’apres  Lockarl  Cdarke,  il  y a un  noyau  inferieur  du  facial  dans 
la  parlie  inferieure  du  bulbe,  a pen  pres  a la  hauteur  des  noyaux 
du  spinal  et  de  I’hypoglosse.  Et  celle  maniere  de  voir  se  trouve  con- 
firmee par  le  processus  de  la  paralysie  bulbaire  progressive.  Mais 
avec  la  disposition  admise  par  Howard  Tooth  et  W.  Aldren  Turner, 
il  est  encore  bien  plus  facile  de  s’expliquer  la  paralysie  precoce  de 
I’orbiculaire  des  levres,  puisque  les  filets  nerveux  qui  lui  sont  des- 
tines proviennent  du  noyau  meme  de  I’hypoglosse. 

Les  lesions  nucleaires  sont  purement  microscopiques.  Elies  sont 
caracterisees  par  la  fonte,  la  disparition  progressive  des  cellules 
ganglionnaires.  Les  cellules  se  remplissent  d’un  pigment  jaune  d’or, 
s’atrophient,  perdent  leurs  prolongements  et  leur  noyau,  et  finale- 
ment  elles  disparaissent. 

Dans  les  cas  anciens,  le  tissu  conjonctif  est  plus  developpe  qua 
I’etat  normal  et  les  parois  vasculaires  sont  epaissies.  Par  contre, 
dans  les  cas  recents,  on  trouve  parfois  un  assez  grand  nombre  de 
cellules  granuleuses.  C’est  en  general  le  noyau  de  I’hypoglosse, 
presque  toujours  le  premier  pris,  qui  presente  les  alterations  les 

Dans  un  cas  de  paralysie  bulbaire  progressive  terminee  par  des 
accidents  aigus,  Reinhold'  a pu  voir,  a cote  de  I’atrophie  des  cel- 
lules ganglionnaires,  des  lesions  diffuses  de  nature  mflammatoire. 
Ces  lesions,  completement  etrangeres  au  processus  anatomique 
habituel,  tout  en  etant  plus  marquees  dans  le  noyau  de  I’hypoglosse, 
s’etendaient  egalement  a la  protuberance,  au  bulbe,  a la  moelle  cer- 
vicale  et  s’etaient  incontestablement  produites  pendant  les  derniers 
iours  de  la  maladie.  Elles  etaient  caracterisees  par  la  dilatation  des 
taisseaux  et  la  presence  de  nombreux  amas  de  cellules  rondes,  soit 
dans  les  parois  memes  des  vaisseaux,  soit  dans  les  espaces  pen 
vasculaires  soit  dans  leur  voisinage.  De  place  en  place  seulernent 
il  existait  de  petits  foyers  de  cellules  rondes  et  de  toutes  petites 
heLrrhagies  microscopiques.  Reinhold  note  expressement  dans  son 
L c Te  rau.idesn^^  le  moins  du  monde  interessees 

T n n’v  avait  nas  trace  de  foyer  sclereux.  Quoi  qu’il  en  soit  de  ce 
In.  a^Ju  terminal  tout  a fait  exceptionnel,  la  lesion  capitale 
est  constituee  par  la  degenerescence  primitive'  des  noyaux  d’origme 

^''^"efL“"esio  s’aend  aux  racines  et  aux  troncs  nerveux^ 
Les  racines  de  I’hypoglosse,  du  pneumogastrique,  du  spinal 
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facial  paraissent  a I’oeil  nu  greles,  amincies  et  grisatres,  et 
montrent  au  microscope  les  caracteres  cle  I’atrophie  degenerative 
avec  sclerose. 

Les  alterations  des  muscles  de  la  langue,  des  levres,  etc.,  ne 
sont  pas  toujours  visibles  a I’oeil  nu.  Aussi  avaient-elles  tout  d’abord 
passe  inapercues  de  Duchenne  (de  Boulogne),  qui  avait  cm  pouvoir 
se  servir  de  ce  caractere,  I’absence  d’atrophie,  pour  repousser  toute 
idee  de  rapprochement  entre  la  paralysie  labio-glosso-laryngee  et 
ratrophie  musculaire  progressive.  Mais  il  revint  plus  tard  sur  sa 
premiere  opinion  et  il  decrivit  I’atrophie  linguale.  D’ordinaire,  la 
pointe  de  la  langue  est  d’un  jaune  intense  et  contraste  avec  la  base 
dont  les  muscles  presented  une  coloration  rouge.  La  pointe  est,  en 
effet,  le  siege  d’une  hypergenese  graisseuse  qui  masque  I’atrophie 
desmuscles.Au  microscope,  on  constate  les  caracteres  de  I’atrophie 
simple  avec  accroissement  du  tissu  conjonctif  interstitiel  et  adipeux. 
La  degenerescence  cireuse  a ete  signalee. 

Telles  sont  les  lesions  caracteristiques  de  la  paralysie  labio- 
g osso-laryngee,  lesions  qui,  depuis  les  premiers  travaux  de  M Char- 
coL  de^Duchenne  et  de  M.  Joffroy,  ont  ete  constatees  par  divers 
auteurs  . Dans  ces  derniers  cas,  I’integrite  de  la  substance  blanche 
et  des  pyramides  etait  complete. 

Si  la  paralysie  bulbaire  est  accompagnee  d’atrophie  musculaire 
progressive  ou  de  sclerose  laterale  amyotrophique,  on  tronve  en 
meme  temps  les  lesions  propres  a ces  deux  affections 
e.t  diagnostic  de  paralysie  glosso-labio-laryngee 

TXTi  u ,7  difficulte  consiste  a recon- 

naitre  a quelle  variete  I’on  a affaire;  en  un  mot,  a voir  derriere Te 
syndrome  la  maladie.  uduiere  le 

I.  Diagnostic  du  syndrome.  - Duchenne  rapporte  que  la  plunart 

ia72t:: 

ptiaiyngite.  Cette  erreur  grossiere  est  d’autant  plus  facilp 
eviter  qu  il  n'existe  ni  douleur,  ni  rougeur  locales,  que^la  fievre  fail 
. efaut  et  que  d'autre  pari,  la  parole  est  alteree  ne  mamte  oute 
parteuliere  dans  la  paralysie  labio-glosso-laryngee.  ' 

en  laseptiime  paire,  la  paralysie  porte 

sses.  De  plus,  1 alteration  de  la  parole  est  fort  differente  dans  les 


/■•  Ps,ch..  lu.  IX).  ^ (^oc.  oil.).  _ EisEN^Sa  (.Lr 
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(Icux  cas.  Eiitin,  Dans  celle  derniere,  la  conlraclililn  eloclriqiic  n’est 
allerce  qu’ii  line  periode  Ires  avancee,  surtoul  si  on  la  recherche 
(Ians  I’orbiculaire  des  levres  (Duchenne),  tandis  que  dans  la  para- 
lysie  peripherique  de  la  seplieme  paire  elle  est  tonjonrs  aholie  on 
alVaiblie  des  le  debut. 

Les  troubles  de  la  pbonation,  de  la  deglutition  (voix  nasonnee, 
reflux  des  liquides,  etc.),  consecutifs  aux  angines,  a la  dipbterie, 
relevent  uniquement  de  la  pat'alysie  du  voile  du  palais  et  du  pha- 
rynx. Jamais  on  n’observe  dans  ces  conditions  la  paralysie  de  I’orbi- 
culaire des  levres  et  de  la  langue  et  les  troubles  de  la  pbonation 
et  de  la  deglutition  qu’elle  entraine. 

Le  facies  myopatkique  se  reconnait  a I’inocclusion  des  paupieres, 
a la  saillie  des  levres,  a I’etat  lisse  et  poli  des  regions  frontale  et 
sourciliere  que  ne  vient  jamais  modifier  aucun  pli,  aucune  ride. 
L’ensemble  forme  un  masque  original,  tout  different  du  facies  bul- 
baire.  De  plus,  les  muscles  profonds  du  cou  et  de  la  nuque,  ceux 
de  la  langue,  du  larynx  et  des  yeux  restent  toujours  respectes  pai 

I’atropbie.  Toute  confusion  est  done  impossible. 

Enfin  on  ne  confondra  pas  Valalie  de  la  paralysie  labio-glosso- 
larvngeeavec  Vaphasie.  A une  certaine  periode  de  la  paralysie  bul- 
baire  non  seulement  les  labiales,  les  dentales,  les  palatines  ne 
neuvent  plus  etre  prononcees,  mais  I’impossibilite  de  parler  est  conv 
nlete-  et  malgre  tons  les  efforts,  malgre  I’integrite  de  son  intelli- 
gence, le  malade  n’arrive  a pousser  qu’une  sorte  de  grognement 
fncomprehensible.  Heureusement,  la  faculte  d’ecrireluireste  L apha- 
sique  par  centre,  n’a  aucune  difficulte  dans  I’articulation  des  mots. 
Son  vocabulaire  est  plus  ou  moins  restreint,  mais  les  mots  qui  lui 
arlicules  d’une  tafon  parfaite;  il  n’y  a chez  lu.  aucun 
trouble  dans  la  coordination  des  levres,  du  palais,  de  la  langue. 

n msnostic  da  - Quant  a la  seconde  pacUe  du  pj- 

bleme  diamoslique,  e’est  en  se  fondant  sur  le  mode  de  debut, 
brusque  rLide  ou  lent  et  progressif,  sur  1’evolution,  sui  les  sji 
ptomes  concomitants  el  les  circonstances  etiologiques  qu  on 

''“L\X-glosso-labies-est-il  installe  rapidement  ou  brusque- 

rr  v^itr --r 

Jrog’ressive  d’origine  -‘f- H IL, 

gite  de  la  base.  mretti  Lestumeurs, 
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gommeuse  ne  produisent  qiie  d’line  maniere  exceplionnelle  les  syni- 
ptdmes  de  la  paralysie  biilbaire  aigue.  Enfin,  dans  Vhemorrhcigie  et 
Vembolie  bulbaire,  le  debut  brusque  u apoplectiforme  est  de  regie, 
et  presque  toujours  avec  le  syndrome  glosso-labie  11  existe  d’autres 
phenomenes  bulbaires  et  protuberantiels,  tels  qu’hemiplegie  alterne, 
paralysie  de  I’urie  ou  des  deux  moities  du  corps,  etc. 

La  paralysie  pseudo-bulbaire  merite  d’autant  plus  qu’on  s’y  arrete 
un  instant  qu’elle  presente  une  grande  ressemblance  avec  la  maladie 
de  Duchenne  et  que  souvent  Ton  n’a  que  des  renseignements 
incomplets  sur  le  mode  de  debut  brusque  ou  lent  de  I’affection  qu’on 
observe.  Voici  resumes  les  caracteres  de  la  paralysie  pseudo-bul- 
baire d’origine  cerebrale  et  de  la  paralysie  bulbaire  progressive. 
II  sera  plus  facile  ainsi  d’en  saisir  les  analogies  et  les  dissem- 
blances L 

Paralysie  pseudo-bulbaire,  — Debut  ordinairement  brusque  et 
marque  par  une  attaque  apoplectique,  un  acces  vertigineux.  Paralysie 
simultanee  de  la  langue,  des  levres,  du  voile  du  palais,  atteignant 
d’emblee  un  degre  d’intensite  qu’elle  gardera  dans  la  suite,  sauf 
aggravation  brusque  a I’occasion  d’un  nouvel  ictus.  Tres  souvent  cette 
paralysie  est  plus  prononcee  d’un  cote  que  de  I’autre.  Pas  d’atrophie 
des  muscles  paralyses.  Reflexes  conserves  au  moins  au  debut.  Reacticui 
electrique  normale.  Troubles  psycbiques  analogues  a ceux  qui  carac- 
terisent  le  ramollissement  cerebral  (perte  de  la  memoire,  affai- 
blissement  intellectuel).  Attaques  apoplectiques  a repetition.  Paralysies 
dans  les  membres.  Demarche  d’un  hemiplegique  ordinaire,  ou,  si  la 
paresie  porte  sur  les  muscles  des  deux  cotes  du  corps,  demarche 
lente,  avec  le  corps  legerement  incline  en  avant,  comme  dans  la 
maladie  de  Parkinson. 

Paralysie  bulbaire  progressive.  — Debut  lent,  insidieux,  sans 
cause  connue.  La  langue,  le  voile  du  palais,  les  levres,  plus  tard  les 
muscles  masticateurs  et  le  larynx  sont  pris  les  uns  apres  les  autres.  Ges 
paralysies  augmentent  progressivement  d’intensite;  elles  sont  syme- 
triques  et  n entrainent  pas  de  deviation  de  la  langue,  de  la  luette,  ni 
des  commissures.  Les  muscles  sontle  siege  de  contractions  fibrillaires 
et  subissent  un  degre  plus  ou  moins  prononce  d’atrophie.  Reflexes 
abolis  d’une  fa^on  precoce.  Reaction  de  degenerescence  habituelle. 
Intelligence  intacte  jusqu’a  la  fm  dela  maladie.  Pas  de  paralysie  dans 
les  membres.  Coexistence  frequente  de  I’atrophie  musculaire  des 
membres.  Les  paralysies  laryngees,  les  accidents  dyspneiques  et 
syncopaux,  bien  que  plus  frequents  dans  la  paralysie  bulbaire  pro- 
gressive, ne  presentent  cependant  pas  une  valeur  diagnostique 


1.  Boulay  (loc.cil.). 
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absoliie,  puisqu’ils  onl  ele  observes  cbez  des  pseudo-bulbaires 
averes. 

L’exageralion  des  reflexes  de  la  mi\choire,  qiii  dans  la  paralysie 
bulbaire  progressive  conduit  aii  diagnostic  de  sclerose  laterale  arnyo- 
tropbique  en  debors  meme  de  toute  atropine  des  meinbres  superieurs 
et  inferieurs,  pent  aiissi  se  rencontrer  dans  la  paralysie  pseudo- 
bulbaire. 

Dans  la  meningite  chronique  de  la  base,  les  nerfs  bulbaires  sont 
souvent  interesses.:  de  la  des  paralysies  simultanees  de  la  face,  de  la 
langue,  du  pharynx  et  du  larynx.  Mais  il  existe  toute  une  serie  de 
symptbmes  qui  mettent  sur  lavoie  du  diagnostic ;tels  sont  les  troubles 
des  nerfs  sensitifs  de  la  face,  I’anesthesie  douloureuse  ires  commune 
dans  cette  affection  (Leudet),  les  paralysies  oculaires,  la  cephalalgie, 
les  vertiges,  les  troubles  des  sens,  I’afTaiblissement  de  la  memoire, 
le  tremblement  et  Tincertitude  des  mouvements,  les  engourdissements 
des  extremites,  etc.  La  cephalalgie,  qui,  tolerable  dans  la  journee, 
devient  horriblement  penible  le  soir  et  ne  laisse  pas  au  patient  une 
heure  de  repos  malgre  les  plus  hautes  doses  de  narcotiques,  doit 
faire  penser  a la  syphilis. 

Si  le  syndrome  glosso-labie  est  accompagne  d’amyotrophie,  ilfaut 
ecarter  tout  de  suite  I’hypothese  d’une  paralysie  pseudo-bulbaire 
d’origine  cerebrale.  En  pareil  cas  on  ne  pent  avoir  affaire  qu’ala  scle- 
rose laterale  amyotrophique,  a lapoliencephalo-myelite,  ala  polynevrite, 
a la  syringomyelie. 

La  maladie  de  Charcot  est  la  premiere  qui  doive  venir  a I’esprit. 
G’est  elle  qu’on  observe  le  plus  communement  dans  ces  conditions. 
On  la  reconnaitra  a I’integrite  de  la  sensibilite  de  la  vessie  et  du 
rectum,  a revolution  rapide  et  progressive  des  accidents,  a I’exa- 
geration  des  reflexes  tendineux,  en  particulier  du  reflexe  masse- 
terin. 

Les  signes  d’une  atrophie  musculaire  du  type  Duchenne-Aran,  joints 
a la  dissociation  speciale  de  la  sensibilite,  permettront  de  reconnaitre  la 
syringomyelie  derriere  la  paralysie  bulbaire  ou  bulbo-protuberan- 
tielle.  Dans  un  cas  de  Raichline^  il  y avait  en  meme  temps  faiblesse 
tres  marquee  de  la  voix,  salivation  abondante,  grande  difficulte  de  la 
deglutition,  affaiblissement  unilateral  du  gout,  paresie  faciale,  anes- 
tbesie  dans  le  domaine  du  trijumeau.  La  forme  bulbaire  precoce  et 
progressive  de  la  syringomyelie  est  tout  a fait  exceptionnelle". 

En  I’absence  d’exageration  des  reflexes  et  de  dissociation  syringo- 

1.  Raichline,  5m)'  un  cas  de  si/ringomyeiie  avec  manifeslalions  bulbaiies  {Ihhse 

de  Paris,  1892).  _ • i i 

2.  Les  accidents  bulbaires  qu’on  a signales  surtout  a la  pcriode  uUinie  e a ma 
ladie  ont  generalement  une  marche  rapide  et  determinent  la  mort  pai  deslruc  ion 
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myelique  de  la  sensibilite,  riiesilation  pent  avoir  lieu  entre  lapolien- 
cephalo-myelite  el lapo/ynt^rrife,  et,  s’il  n’existe  ni  reaction  de  degene- 
rescence,  ni  modificalion  aucune  de  la  sensibilite,  il  est  impossible  de 
se  prononcer.  La  curabilile  des  accidents  est  en  faveur  de  la  poly- 
nevrite. 

Enlin  on  ne  doit  pas  oublier  que  la  paralysie  labio-glosso-laryngee 
pent  apparaitre  au  coiirs  d’une  sclerose  en  p/ag-wcs  (diplopie,  nystag- 
mus, scansion  de  la  parole,  titubation,  exageration  des  reflexes,  trem- 
blement  intentionnel,  etc.). 

Ge  n’est  qu’apres  avoir  elimine  ces  differents  diagnostics,  qu’on 
sera  en  droit  de  conclure  a la  forme  protopatbique  de  la  paralysie 
bulbaire  progressive  d’origine  nucleaire,  a la  poliencephalite  infe- 
rieure. 

Pronostic.  — Pendant  longtemps  on  a pense  que  la  paralysie 
labio-glosso-laryngee  etait  toujours  incurable.  Cette  maniere  de  voir, 
parfaitement  justifiee  dans  les  formes  progressives  quirelevent  d’une 
destruction  lente  des  noyaux,  n’est  pas  vraie  dans  tons  les  cas. 

En  ce  qui  concerne  les  formes  progressives,  il  convient  de  dis- 
tinguer  cedes  qui  sont  liees  a la  sclerose  laterale  amyotrophique  et 
cedes  qui  ne  le  sont  pas.  L’evolution  fatale  est  de  deux  a trois  ans 
dans  les  premieres  et  de  quatre  ou  cinq  ans  dans  les  secondes 
(Charcot).  La  paralysie  des  muscles  de  la  machoire,  les  perturbations 
du  pouls,  les  troubles  respiratoires  sont  des  signes  de  mauvais  augure. 

La  paralysie  labio-glosso-laryngee  par  polynevrite,  meme  lorsqu’ede 
est  accompagnee  de  paralysie  et  d’atrophie  des  membres,  pent  guerir 
apres  un  certain  temps,  ainsi  que  le  prouve  une  observation  de 

Dejerine-Klumpke.  Il  en  est  de  meme  de  la  paralysie  des  nerfs 
craniens  consecutifs  a la  meningite  syphilitique  de  la  base,  si  I’on 
institue  a temps  le  traitement  specilique. 

La  paralysie  pseudo-bulbaire  d’origine  cerebrale  expose  aux 
memes  accidents  (suffocation,  broncho-pneumonie,  inanition)  que  la 
paralysie  bulbaire  d’origine  nucleaire.  La  marche  n’est  pas  fatalement 
progressive,  il  est  vrai,  et  la  survie  pent  etre  de  plusieurs  annees, 
qu  il  y ait  ou  non  des  periodes  d’amelioration  passagere.  Par  centre, 
les  malades  peuvent  succomber  quelqnes  mois  ou  meme  quelques 
jours  apres  I’apparition  du  syndrome  glosso-labie.  La  mort  est  le  plus 
souvent  causee  par  un  nouvel  ictus  apoplectique. 

Traitement.  — Si  dans  la  paralysie  bulbaire  progressive  la 
maladie  est  implacable,  le  medecin  pent  tout  au  moins  dans  les 
premieres  periodes  retarder  la  marche  de  I’affection  au  moyen  de 
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releclrisation  ct  plus  Lard  s’opposer  au  deperissoment  progressif  cpii 
resiilte  d’une  alimentalion  insuffisanle. 

Si  Ton  veul  agir  directernent  sur  le  biilbe,  on  emploie  de  prefe- 
rence la  galvanisation.  Apres  avoir  applique  les  deux  electrodes  au 
niveau  des  apophyses  mastoi'des,  on  fait  passer  le  courant  pendant 
deux  ou  trois  minutes  en  prenant  soin  d’en  changer  alternalivement 
le  sens. 

Pour  les  muscles  periplieriques  (levres,  langue,  etc.),  on  arecours 
a la  galvanisation  ou  a la  faradisation.  Lorsque  le  voile  du  palais 
commence  a se  prendre,  il  faut  provoquer  les  mouvements  de  deglu- 
tition au  moyen  du  courant  galvanique.  Pour  cela,  on  place  le  p61e 
positif  au  niveau  de  la  nuque.et  le  pole  negatif  sur  la  partie  laterale 
du  larynx.  A chaque  fermeture  du  courant  au  pole  negatif  ou  a chaque 
attouchement  de  la  partie  laterale  du  larynx  (pour  un  courant  de 
moyenne  intensite),  un  mouvement  de  deglutition  se  produit. 

II  convient  de  renouveler  les  seances  d’electrisation  tons  les  jours 
autant  que  possible. 

Gubler  pretend  s’etre  bien  trouve  de  la  picrotoxine  en  injections 
sous-cutanees,  a la  dose  de  1 milligramme,  avec  une  solution  au 
millieme.  La  picrotoxine  pent  encore  s’administrer  en  granules  d’un 
quart  de  milligramme,  et,  d’ apres  M.  Dujardin-Beaumetz,  elle  est  bien 
supportee  aux  doses  de  3 a 4 milligrammes. 

Le  nitrate  d’argent,  I’ergotine,  I’iodure  de  potassium,  etc.,  ont  ete 
egalement  recommandes. 

Centre  la  salivation  trop  abondante  I’atropine  est  tout  indiquee. 
On  la  donnera  sous  forme  de  pilules  d’un  demi-milligramme,  a la  dose 
de  trois  ou  quatre  par  jour. 

Centre  la  dyspnee  avec  sifllement  laryngien  et  tiragequi  resulte  de 
la  paralysie  des  abducteurs  des  cordes  vocales,  il  n’existe  qu’une 
ressource,  la  tracheotomie.  Pauvel  a eu  1 occasion  dy  recouiir  une 
fois.  Tout  recemment  Suckling*  en  a public  un  cas  suivi  de  mort. 

Enfin,  des  que  la  deglutition  devient  difficile,  il  faut  s’occuper  de 
nourrir  les  malades  par  la  sonde.  Grace  a cette  alimentation  arti- 
ficielle,  onevite  la  cachexie  famelique  et  I’introduction  accidentelle  des 
parcelles  alimentaires  dans  les  voies  aeriennes. 

A la  derniere  periode,  les  narcotiques  a haute  dose  doivent  etre 
prescrits.  Le  morphinisme  devient  alors  une  question  d’humanite. 

E.  Parmentier. 


1.  Suckling  (Bril.  Med.  Journ.,  Jan.  9,  1892). 
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(POLIENCEPHALITE  SUPERIEURE  CIIRONIQUe) 


Sous  le  nom  c^’oplltaInlopleg■ie  ■^w^(^r^<^^ire,  interne,  intrinseque,  on 
designe  la  paralysie  des  muscles  contenus  dans  le  globe  de  Pceil, 
c’est-a-dire  du  muscle  accommodateur  et  du  sphincter  irien,  et  on 
appelle  ophtalmoplegie  exMrieure,  externe  ou  extrinseque  la  paralysie 
des  muscles  moteurs  du  globe  oculaire,  c’est-a-dire  de  la  musculature 
exterieure.  On  la  dit  totale  si  la  paralysie  porte  a la  fois  sur  la  mus- 
culature interieure  ou  exterieure,  partielle  dans  le  cas  contraire.  Enfin, 
suivant  le  degre  d’intensite,  elle  est  complete  ou  incomplete. 

L’ophtalmoplegie  reconnait  une  origine  centrale  ou  peripherique 
et  s’observe  meme  dans  les  nevroses. 


C’est  a I’ophtalmoplegie  d’origine  centrale,  ayant  pour  cause  I’alte- 
ration  progressive  des  noyaux  des  nerfs  moteurs  de  Pceil,  c{u’est 
consacree  la  description  qui  va  suivre. 

Un  rapide  expose  de  la  situation  de  ces  noyaux  en  rendra  Pintel- 
ligence  plus  facile. 

Anatomie.  — Le  moteur  oculaire  commun  prend  naissance 
dans  une  colonne  grise  situee  sur  les  parois  de  Paqueduc  de  Sylvius 
et  du  troisieme  ventricule,  colonne  formee  cPune  serie  de  noyaux 
echelonnes  et  distincts  les  uns  des  autres  (Darkschewitsch,  Edinger, 
Westpbal,  von  Gudden,  Perlia).  Ces  noyaux  sont  repartis  en  deux 
groupes.  Le  groupe  anterieur  est  le  centre  des  filets  nerveux  destines 

1.  Quoi  qu  en  aient  dit  certains  auteurs,  il  est  preferable  de  distingucr  de  Tonh- 
talmoplegie  et  de  mettre  A part ; 

1”  Les  paralysies  classiqucs  de  chacun  des  nerfs  de  I’ccil  (paralysie  de  la  troi- 
siemej  de  la  quatnfeme,  de  la  sixieinc  paire) : 


I.  Opht.  cerebrates 


corticales. 

sus-nucleaires. 

nucleaires. 

radieulaires. 


III.  Opht.  orbitaires. 

IV.  Opht.  peripheriqiies. 

V.  Opht.  dans  les  nevroses. 


II.  Opht.  hasilaires. 
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a la  inusculalure  intericure  dii  i;lobc  de  I’ceil.  Le  f^roiipe  postfirieur 
coniinaiide  la  musculature  cxterieure.  D’apres  Ilensen  el  Vcelkers,  on  ' 
y trouve,  eii  allaiit  d’avaul  eii  arriere  ou  mieux  de  haul  en  has,  les 
centres  iiucleaires  des  muscles  suivants:  droit  interne,  droit  supe- 
rieur,  releveur  de  la  paupiere,  droit  inferieiir,  oblique  inlerieur.  Cette 
succession  de  noyaux  ne  permet  pas  de  saisir  la  raison  de  I’inte^rite 
habituelle  du  releveur  de  la  paupiere  dans  Topblalmoplegie  nncleaire. 
Aussi  Mauthner  et  la  plupart  des  auteurs  avec  lui  prelerent-ils  la 
nomenclature  de  Pick  et  Kahler,  qui  est  la  suivante : 


1.  Groupe  anterieur  ; 1.  Muscle  accommodateur. 

2.  Sphincter  irien. 


II.  Groupe  posterieur  : 


1 Q 

En  dedans. I 


Droit  interne. 
Droit  inferieur. 


/ 5.  Releveur  de  la  paupiere. 
En  dehors.-  6.  Droit  superieur. 

f 7.  Oblique  inferieur. 


Ensuite  viennent  les  noyaux  du  palhetique,  de  Tabducens,  etc. 

Historique.  — Apres  Brunner  qui  le  premier  (1850)  employa 
le  terme  cPophtalmoplegie  totale  pour  designer  la  paralysie  complete 
du  nerf  moteur  oculaire  commun,  de  Graefe  (1868)  decrivit  plusieurs 
cas  d’ophtalmoplegie  exlerieure  qu’il  fit  synonyme  de  pai’alysie 
nucleaire,  et  en  indiqua  les  principaux  caracteres  : 1“  I’integrite  rela- 
tive du  releveur  de  la  paupiere ; 2“  la  conservation  des  reflexes  pupil- 
laires  et  de  I’accommodation.  Ces  premiers  travaux  passerent 
inapergus. 

Malgrerobservationaujourd’huicelebre  du  nomme  Perrot,  publiee 
en  1875  par  Gayet  dans  les  Archives  de  physiologie,  il  faut  arriver 
aux  recherches  experimentales  de  Hensen  et  Vcelkers  (1878)  sur  les 
origines  de  la  troisieme  paire  et  aux  deductions  que  Forster  en  a 
tirees  an  point  de  vue  clinique,  pour  voir  surgir  toute  une  serie  de 
memoires  sur  les  ophtalmoplegies  nucleaires.  Ceux  de  Lichtheim, 
Wernicke,  Mauthner,  Westphal,  Siemerling  comptent  parmi  les  plus 
importants  en  Alleinagne.  En  France,  cette  question  a ete  etudiee  par 
M.  Parinaud,  qui  le  premier (1880)  attribua  a Pophtalmoplegie  interne 
une  origine  egalement  nucleaire,  puis  par  M.  Charcot,  qui  rapprocha 
dans  une  vue  synthetique  Pophtalmoplegie  de  la  paralysie  labio- 
glosso-laryngee  et  de  I’atrophie  musculaire,  en  insistant  sur  le  carac- 
tere  systematique  des  lesions.  Par  contre,  c’est  a la  paralysie  des 
muscles  oculaires  envisagee  d’une  maniere  generale  que  sont  consa- 
crees  les  legons  de  M.  Panas,  les  theses  interessantes  de  MM.  Blanc, 
Dufour  et  Sauvineau  sur  Pophtalmoplegie  '. 

1.  Pour  les  indications  bibliographiques,  consulter  le  memoire  de  MM  Guinon  et 
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fitiologie.  — On  sail  quelle  obscurile  regne  encore  sur  I’etio- 
logie  de  la  paralysie  glosso-labio-laryngee ; on  n’est  pas  plus  avance 
en  ce  qui  concerne  I’ophtalmoplegie  nucleaire. 

Cette  afl'ection  est  primitive  ou  secondaire.  La  forme  primilive  se 
developpe  spontanement,  se  propage  assez  souvent  an  bnlbe  ou  a la 
moelle,  parfois  meme  aux  deux  a la  fois,  donnant  ainsi  naissance  a 
la  poliencephalo-myelite.  La  forme  secondaire  succede  ii  I’atrophie 
musculaire  (poliomyelite  anterieure),  au  tabes,  a la  sclerose  combi- 
nee  des  cordons  posterieurs  et  des  cordons  lateraux,  ala  sclerose  en 
plaques,  a la  paralysie  generale  progressive,  aux  psychoses. 

L’ophtalmoplegie  nucleaire  progressive  est  plus  freqiiente  dans  le 
sexe  masculin  et  chez  Padulte. 

De  toutes  les  causes  (infections,  intoxications)  qu’on  lui  a attri- 
buees,  la  syphilis  est  de  beaucoup  le  plus  frequemmentinvoquee  par- 
ies auteurs.  Tout  recemment  Goldllam*  a publie  lui  cas  de  polience- 
phalite  superieure  et  inferieure  et  de  poliomyelite  anterieure  conse- 
cutive a I’influenza  et  terminee  par  la  mort. 

Anatomie  pathologique.  — La  premiere  autopsie  de  poli- 
eiicephalite  superieure  chronique  appartient  a Gowers  et  se  trouve 


consignee  dans  le  memoii’e  d’Hutchinson  (1879).  Les  alterations  des 
noyaux  d’origine  de  I’oculo-moteur  etaient  telles  que  « les  grandes 
cellules  multipolaires  etaient  pour  la  plupart  reduites  au  nombre  de 
deux  a trois  seulement  sur  chaque  coupe  et  que  les  autres  cellules 
etaient  petites,  anguleuses,  sans  prolongement  ».  II  s’agissait  d’un 
cas  de  tabes  complique  d’ophtalmoplegie. 

Des  observations  analogues  ont  ete  publiees  par  plusieurs  auteurs 
et  notamment  par  Siemerling^  dans  un  important  travail  reposant 
sur  huit  cas  personnels. 

Le  nombre  des  noyaux  atteints  est  fort  variable.  En  general,  les 
lesions  de  I’oculo-moteur  ne  sont  pas  isolees;  le  trochleaii-e  et  I’ab- 
ducens  sont  fort  souvent  interesses.  En  ce  qui  concerne  I’oculo- 
moteur,  tons  les  centres  ne  sont  pas  egalement  pris;  certains  sont 
respectes,  surtout  les  plus  anterieurs.  Enfin  les  alterations  ne  sont 
pas  toujours  symetriques. 


une  maniere  generale,  les  cellules  ganglionnaires  qui  composent 
e noyau  sont  petites,  arrondies,  depourvues  de  prolongements,  par- 
fois creusees  de  vacuoles  et  pigmentees,  reduites  en  nombre  au  point 
que  certames  coupes  n’en  renferment  que  deux  ou  trois.  Le  reseau 

Pakmentier  (De  I’ophtalinoplcgie  externe  combinee  a la  paralysie  labio-losso-larvn-ee 

rivr;;'  sir : 

i.  Goldflam  {Neurol.  Centralblalt,  1892,  6 et  7). 

. SIEMERLING  {ArcMv  fill’  Psijchialrie,  1891,  Bd.  XXII,  Suppl.-HefI). 


412 


MALADIKS  DU  SYSTEME  NEUYEUX 


fascicvile  qui  1‘ait  parlie  du  noyau  est  beaucoup  moiiis  apparent  (pi’a 
I’etat  normal.  Le  lissii  fondamental  qui  renferrne  ces  debris  de  cellules 
et  de  tubes  nerveux  est  parsemc  d’hemorrhagies  capillaires  dans 
certains  cas,  de  cellules  embryonnaires  dans  d’autres;  il  flnit  in6me 
par  se  scleroser. 

Siemerling  a egalement  constate  des  alterations  de  la  substance 
grise  qui  tapisse  les  parois  du  ventricule,  notamment  au  niveau  de 
I’aqueduc  de  Sylvius.  Les  capillaires  sont  dilates,  gorges  de  sang, 
surtout  au  debut,  dans  le  territoire  m6me  des  noyaux.  Plus  lard, 
lout  signe  d’hypereinie  disparait  souvent. 

Enfin  on  a trouve  parfois  un  epaississement  de  I’ependyme. 

Dans  les  huit  cas  qu’il  a etudies,  Siemerling  a observe  d’une 
maniere  constante  la  degenerescence  des  cellules  ganglionnaires  a 
tous  les  degres,  la  diminution  du  nombre  des  tubes  nerveux  se  per- 
dant  dans  le  noyau,  la  participation  du  tissu  fondamental,  et  a litre* 
de  lesion  accessoire  I’liyperemie  et  I’ependymite. 

Les  examens  histologiques  conduisent  done  a admettre  qu’il  s’agit 
bien  d’une  maladie  primitive  des  cellules  ganglionnaires,  d’une 
inflammation  atrophique  ou  degenerescence  primitive,  atrophie 
simple  des  cellules  motrices,  ainsi  que  I’admettent  Wernicke,  Erb, 
Charcot  et  les  auteurs  precedents.  L’hyperemie,  qui  joue  un  si  grand 
role  dans  le  processus  anatomique  de  la  poliencephalite  aigue,  favo- 
riserait  le  developpement  des  alterations. 

L’alteration  des  racines,  des  nerfs  et  des  muscles  oculaires  est  en 
raison  directe  de  I’atrophie  des  noyaux. 

Telles  sont  les  lesions  qui  caracterisent  la  poliencephalite  chro- 
nique  superieure.  Bien  entendu,  ce  ne  sont  pas  les  seules  qui  soient 
capables  de  produire  I’ophtalmoplegie  progressive  L On  pent  en  effet 
ramener  les  processus  anatomiques  qui  la  commandent  a trois  prin- 
cipaux : 

1“  Affection  nucleaire  avec  participation  des  nerfs  et  des  muscles. 

2"  Affection  des  nerfs  et  des  muscles  avec  integrite  des  noyaux. 
Combinaison  des  deux  processus  precedents. 

3“  Foyers  de  sclerose  intra-medullaire  alterant  les  racines 
des  nerfs  avec  integrite  des  troncs  nerveux,  des  noyaux  et  des 
muscles. 

Quant  a la  moelle,  elle  est  ou  non  interessee.  On  a signale  la  scle- 
rose des  cordons  posterieurs,  la  sclerose  combinee  des  cordons  poste- 
rieurs  et  des  cordons  lateraux,  la  sclerose  en  plaques,  la  poliomyelite 
chronique  anterieure. 

1.  Dans  un  cas  d’EiSENLOiin  (Neurologisches  Cenlralblatt,  1887,  n“  15  et  n»  16) 
I’autopsie  resta  negative. 


413 


Symptomatologie.  — D’ordinaire  les  deux  yeux  soiit  alTecles 
a im  egal  degre  et  presque  en  mfime  temps.  Mais  il  n’en  est  pas  tou- 
jours  ainsi,  lemoin  le  cas  rapporte  par  Ilirdsall,  ou  I’ceil  droit  fut 
I'rappe  de  paralysie  un  an  et  demi  avant  I’ceil  gauche.  Exceptionnelle- 
ment  I’ophtalinoplegie  reste  unilaterale. 

Le  debut  est  insidieux,  les  muscles  sont  pris  I’un  apres  I’autre 
sans  ordre  bien  regulier.  Le  premier  symptome  qui  attire  Lattention 
du  malade  est  soit  la  chute  de  la  paupiere,  soit  la  diplopie;  encore 
cette  diplopie  est-elle  peu  frequente  et  plutot  passagere.  Parfois  I’in- 
vasion  se  fait  avec  une  remarquable  lenteur : chez  un  malade  de 
Lichtheim  le  ptosis  preceda  de  trois  ans  la  paralysie  des  autres 
muscles. 

Une  fois  I’ophtalmoplegie  completee,  la  physionomie  du  malade 
presente  un  caractere  tout  particulier,  bien  decrit  par  Hutchinson, 
d’ou  le  nom  de  facies  d' Hutchinson  qu’on  lui  a applique. 

Les  paupieres  sont  demi-tombantes  et  couvrent  a moitie  la  cor- 
nee,  ce  qui  donne  au  malade  un  air  endormi.  Le  regard  est  en  meme 
temps  d’une  lixite  singuliere,  les  yeux  regardant  en  face  d’une 
maniere  vague,  parce  que  les  axes  visuels  ne  convergent  pas  exacte- 
ment.  Pour  regarder  de  cote,  le  malade  est  oblige  de  tourner  la  tete; 
il  ne  pent  porter  les  yeux  ni  en  haul  ni  en  bas,  ou  il  ne  le  fait  que 
tres  imparfaitement.  Dans  certains  cas,  la  motilite  des  globes  ocu- 
laires  est  tenement  abolie  que  « les  yeux  semblent  figes  dans  la  cire» 
(Benedikt) . 

Regulierement  dans  la  paralysie  oculo-motrice  isolee,  les  deux 
yeux  sont  diriges  en  dehors  et  un  peu  en  bas,  le  grand  oblique  et  le 
droit  externe  etant  sains.  Il  faut  done  pour  avoir  cette  fixite  du  regard, 
cette  immobilite  des  yeux  sans  deviation,  une  paralysie  de  toute  la 
musculature  exterieure. 

Souvent  les  sourcils  sont  arques,  le  front  plisse,  le  malade  cher- 
chant  a suppleer  a Pinsuffisance  du  releveur  par  la  contraction  du 
frontal.  La  gene  occasionnee  par  le  prolapsus  est  en  rapport  avec  son 
intensite.  Dans  les  cas  les  plus  heureux,  le  Lord  libre  de  la  paupiere 
arrive  a peu  pres  au  milieu  de  la  pupille  et  le  malade  se  sert  efficace- 
ment  de  ses  yeux  pour  la  vision  des  objets  situes  au-dessous  de 
I’horizon;  mais  la  vue  des  objets  places  au-dessus  de  ce  plan  devient 
tres  difficile  et  pour  y remedier  il  renverse  plus  ou  moins  la  tete  en 
arriere. 

Fait  remarquable,  la  paralysie  du  releveur  de  la  paupiere  n’est 
jamais  aussi  complete  que  celle  des  autres  muscles.  C’est  pour  ce 
motif  que  Pick  et  Kahler  ont  modifie  la  nomenclature  d’llensen  et 
Vcelkers  et  ont  place  le  noyau  qui  commando  ce  muscle  avant  tous  les 
autres,  immediatement  derriere  les  centres  photo-moteur  et  irien.  En 
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outre,  le  ptosis  est  variable,  moins  accuse  le  matin  que  le  soir,  moins 
marque  a certains  jours,  et  peut  disparaitre  en  partie  sous  riutluence 
(le  la  volonte  : le  malade  possede  done  plusieurs  moyens  de  le  cor- 
riger;  parfois  il  les  perd  tons  I’un  apres  I’autre. 

Ce  lacies  si  typique  contraste,  aiiisi  que  I’a  fait  remarquer 
M.  Lhaicot,  avec  le  masque  de  la  maladie  de  Darkinson  qui,  en  raison 
de  la  lixite  du  regard,  ne  manque  pas  de  preisenter  ([uelque  aualogie. 
Mais  la  fixite  des  traits  tient  ici  a iine  rigidit(3  des  muscles  et  non  a 
une  paralysie : I’cEil  est  plutot  grand  ouvert;  les  sourcils  sont  (ilev(3S 
et  le  front  plisse  de  rides  transversales  comme  dans  Tophtalmoplegie, 
il  est  vrai,  mais  pour  une  cause  diff(2rente. 

Un  rapide  examen  permet  de  se  renseigner  sur  le  degre  de  paresie 
oil  de  paralysie  des  differents  muscles  exterieurs  de  I’ceil. 

Point  interessant  a noter,  la  diplopie  est  rare.  Dans  sa  these,  Blanc 
cite  I’observation  d’un  malade  chez  lequel  il  lui  fut  impossible 
d’obtenir  les  images  doubles  meme  avec  le  verre  de  couleur;  et 
cependant  la  vue  etait  bonne  et  il  y avait  un  strabisme  divergent 
manifeste.  Il  attribue  I’absence  habituelle  de  diplopie  a la  lenteur 
avec  laquelle  s’effectue  la  deviation  oculaire.  Dans  cos  conditions 
I’oeil  parvient,  comme  dans  le  strabisme  concomitant  vulgaire,  a faire 
abstraction  des  doubles  images.  Il  est  vrai  que  d’autres  auteurs 
admettent  en  pareil  cas  la  paralysie  simultanee  des  muscles  antago- 
nistes,  ce  qui  supprime  leur  retraction. 

Le  symptome  capital  est  fourni  par  I’integrite  du  muscle  ciliaire 
et  du  sphincter  irien  qui  se  contractent  egalement  bien  sous  I’in- 
fluence  de  la  lumiere  et  par  I’accommodation. 

Enfin  il  faut  signaler  I’absence  de  vertiges,  de  cephalalgie,  de 
toute  reaction  cerebrale  en  un  mot,  et  le  bon  etat  general  du  malade. 

Tel  est,  rapidement  esquisse,  le  tableau  symptomatique  de  I’oph- 
talmoplegie  externe  ou  exterieure 

Quant  al’ophtalmoplegie  interne  ou  interieure,  elle  est  caracterisee 
par  la  paresie  ou  la  paralysie  du  sphincter  irien  et  du  muscle  accom- 
modateur.  La  pupille  est  moyennement  dilatee,  elle  ne  reagit  ni  a la 
lumiere,  ni  al’accommodation,  ni  a la  convergence.  Le  malade  ne  peut 
plus  accommoder,  le  punctum  proximura  est  reporte  en  avant  et  se 
confond  avec  le  remotum. 

Les  vertiges,  I’apathie,  la  somnolence,  la  tendance  invincible  au 
sommeil,  phenomenes  constants  de  la  poliencephalite  aigue  ou 
subaigue,  n’accompagnent  qu’a  litre  exceptionnel  I’ophtalmoplegie 
interieure  etla  poliencephalite  chronique. 

L’ophtalmoplegie  interieure  peut  exister  seule  au  debut  et  s ac- 
compagner  plus  tard  d’ophtalmoplegie  exterieure.  Elle  peut  etre 
secondaire  a cette  derniere  et  venir  la  compliquer.  Enfin,  elle 
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peul  apparaitre  d’emblee  en  ineme  temps  que  I’ophtalmoplegic 
exterieure. 

Evolution.  Pronostic.  — L’evolutron  de  I’ophtalmoplegie 
exterieure  chronique  est  variable. 

Tantdt  eRe  reste  stationnaire  durant  des  annees,  quinze  ans  dans 
un  cas  de,  A^.  de  Grsefe,  vingt-cinq  ans  dans  un  cas  de  Striimpell. 
L’ophtfTmoplegie  constitue  alors  une  affection  isolee,  autonome. 
G’est  la  forme  chronique  stationnaire. 

Tantot  elle  suit  une  marcbe  "progressive. 

a.  — Apres  avoir  ete  constitute  pendant  un  certain  temps  par  la 
paralysie  oculo-motrice  qui  en  est  toujours  I’element  principal, 
I’ophtalmoplegie  gagne  le  palhetique,  I’abducens,  s’etendant  ainsi  a 
toute  la  musculature  exterieure  de  I’oeil.  Puis,  elle  se  complique 
d’ophtalmoplegie  interieure.  L’ophtalmoplegie  devient  tolale,  externe 
et  interne.  Le  debut  par  la  paralysie  des  muscles  intrinseques  de  I’oeil 
est  beaucoup  plus^are. 

b-  — L’ophtalmoplegie  progressive  se  complique  diQ  paralysie  bul- 
baire  ebauchee  ou  complete.  A Legal  de  la  paralysie  labio-glosso- 
laryngee,  elle  devient  envahissante.  Elle  descend  par  degres,  s’arretant 
parfois  a I’un  des  echelons  de  la  colonne  motrice  ou  bien  s’attaquant 
successivement  a chacun  des  noyaux.  Elle  peut  ainsi  s’accompagner 
de  paralysie  du  facial  superieur*  et  du  facial  inferieur,  de  paralysie 
de  I’hypoglosse  et  des  muscles  masticateurs,  de  polyurie,  de  glyco- 
surie  et  d’albuminurie  et  merne  d’anesthesie  de  la  face. 

Cette  phase  bulbaire  succede  a la  phase  ophtalmoplegique  sans 
interruption  dans  la  marche  des  symptomes,  ou  bien  elle  n’apparait 
qu’apres  une  periode  d’arret  de  plusieurs  mois  oude  plusieurs  annees 
de  duree. 


Le  pionoslic  de  1 ophtalmoplegie  doit  done  etre  formule  avec  la 
plus  giande  circonspection.  A mesure  que  la  lesion  descend,  le  peril 
s accroit ; il  est  menagant  lorsque  le  facial  est  touche,  a plus  forte  rai- 
son 1 hypoglosse.  La  phase  bulbaire  est  en  general  fort  courte  et  se 
termine  par  la  morten  moins  d’une  annee. 

...  paralysie  bulbaire  totale  ou  poliencephalite  superieure  et  in- 
leneure  a laquelle  succombent  les  malades  peut,  on  le  salt,  debuter 
par  a glossoplegie.  En  pared  cas,  I’ophtalmoplegie  vient  compliquer 
la  paralysie  labio-glosso-laryngee. 

c.  — Enfin  1 ophtalmoplegie  peut  se  compliquer  di’ atropine  muscu- 
aire  (Rosenthal,  J.  Bristowe,  Seeligmuller,  Eichhorst,  Sachs,  Guinon 

e Parmentier  Schaffer).  Ainsi  se  trouve  realisee  la  poliencephalo- 
myehte  chronique.  ^ 
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Des  le  debut,  la  inarclie  esscnlielleinent  chronique  de  raffectioii 
s’al'lirme  par  la  lenleur,  I’hesitalion  avec  laquelle  la  paralysie  oculaire 
se  complete.  Cette  phase  oculaire  est  une  premiere  etape  doiitla 
duree  varie  de  quelques  mois  a cinq  aiis. 

Puis  vient  une  plus  ou  moins  longue  periode  de  repos.  Apres  un 
temps  d’arrSt  de  six  mois,  un  an,  quatre  ans  meme,  ralTection  reprend 
sa  marche  progressive  et  gagne  la  colonne  grise  anterieure  de  la 
moelle.  L’atrophie  apparait  alors  a la  main,  au  bras,  a I’epaule,  a la 
jambe  d’un  seul  cote  ou  des  deux  c6tes  a la  fois,  suivant  les  diverses 
localisations  du  processus  morbide.  Dans  un  cas  de  Bristowe,  I’atro- 
phie  secoudaire  a Uophtalmoplegie  commenga  par  les  epaules  et  se 
propagea  symetriquement  au  bras  comme  dans  le  type  scapulo- 
humeral de  Vulpian.  Enfm  elle  peut  suivre  la  marche  graduelle  et 
ascendante  du  type  Aran-Duchenne. 

On  a vu  la  poliencephalo-myelite  debuter  par  I’amyotrophie,  que 
vient  completer  plus  tard  I’ophtalmoplegie. 

Dans  cette  variete  comme  dans  la  precedente,  la  paralysie  labio- 
glosso-laryngee,  qui  sertparfois  d’intermediaireentre  I’ophtalmoplegie 
etl’atrophie  musculaire,  constitue  un  danger  toujours  inenaQant. 

Formes.  — La  distinction  des  formes  de  cette  affection  est  fondee 
sur  revolution,  le  degre  d’intensite  ou  de  generalisation  de  la  para- 
lysie oculo-motrice,  sur  I’absence  ou  la  coincidence  d’autres  mani- 
festations morbides. 

On  distingue  une  forme  stationnaire  et  une  iorme progressive,  une 
forme  simple  et  une  forme  associee,  com,plexe.  La  poliencephalite 
superieure  est  pure  ou  associee  a la  poliencephalite  inferieure  et  a 
la  poliomyelite  anterieure.  Enfm  elle  constitue  a elle  seule  toute  la 
maladie  ou  bien  elle  est  une  complication  du  tabes,  de  la  sclerose 
combinee  des  cordons  posterieurs  et  des  cordons  lateraux,  de  la  scle- 
rose en  plaques,  de  la  paralysie  generale. 

Diagnostic.  — Le  facies  d’Hutchinson  est  tellement  caracteris- 
tique  qu’il  ne  peut  6tre  confondu  avec  le  facies  bulbaire  ou  le  facies 
myopathique,  la  paralysie  oculaire  fut-elle  accompagnee  d’amyotro- 
phie.  La  difficulte  consiste  a rechercher  et  a etablir  sur  des  signes 
certains  I’origine  nucleaire  de  I’ophtalmoplegie.  II  existe  en  effet  des 
ophtalmoplegies  sus-nucleaires  et  corticales,  basilaires,  orbitaires  et 

peripheriques.  * 

Abolition  lente  et  graduelle  des  mouvements  des  yeux,  atteignant 
successivement,  sans  ordre  determine,  les  divers  muscles  moteurs 
des  globes  oculaires;  paresieparticuliere,  moms  prononcee  (du  mom& 
au  debut)  apres  le  repos  de  la  nuit;  ptosis  incomplet  pouvant  etre 
vaincu  par  un  effort  devolonte;  absence  de  phenomenes  reactioimels 
cerebraux;  integrite  des  reflexes  pupillaires  et  de  I’accommodatmn  : 
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tels  sont  les  caracteres  classiques  de  I’ophtalmoplegie  exterieure 
niicleaire,  et  meme,  clisait-on  il  y a peu  de  temps  encore,  de  toute 
ophtalmoplegie  niicleaire,  faisant  ainsi  avec  Hutchinson  le  terme 
d’ophlalmoplegie  niicleaire  synonyme  d’ophtalmoplegie  exterieure.  On 
sait  aujourd’hui  que  la  participation  de  la  musculature  interne  ne 
s’oppose  nullement  a ce  diagnostic. 

Les  caracteres  precedents  permettent  de  distinguer  immedia- 
tement  cette  allection  des  paralysies  nucleaires  causees  par  un 
traumatisme,  une  hemoyrhagie,  une  tumeur,  une  poliencephalite 
aigue. 

Les  lesions  sus-nucleaires,  c’est-a-dire  portant  soit  sur  les  centres 
coordinateurs  (tubercules  quadrijumeaux),  soit  sur  les  fibres  reunis- 
sant  ces  centres  aux  noyaux  (lesions  de  la  substance  grise  sous-epen- 
dymaire),  produisent  des  paralysies  des  mouvements  associes  et 
conjugues  des  yeux.  Lorsque  ces  paralysies  portent  a la  fois  sur  les 
differents  mouvements  associes,  elles  constituent  I’opbtalmoplegie. 
De  plus  les  ophtalmoplegies  sus-nucleaires  appartiennent  presque 
entierement  a la  forme  aigue  des  ophtalmoplegies  dites  nucleaires 
et  ne  se  rencontrent  que  rarement  dans  les  cas  de  forme  chro- 
nique. 

La  paralysie  alterne  de  Poculo-moteur  est  caracteristique  d’une 
affection  pedonculaire.  Si  la  lesion  siege  un  peu  haut,  Pintegrite  de 
la  musculature  interieure  de  Pceil  et  les  dissociations  paralytiques 
portant  sur  les  muscles  exterieurs  peuvent  imprimer  a la  para- 
lysie le  cachet  de  I’ophtalmoplegie  niicleaire.  L’hemiplegie  per- 

raet  d’eviter  I’erreur.  En  outre  la  paralysie  oculaire  est  en  general 
umlaterale. 

^ Les  ophtalmoplegies  d’origine  basilaire  sont  toujours  males  et 
noccupent  habituellemerit  qu’un  seul  c6te.  De  plus  on  se  fondera 
sur  la  presence  de  phenomenes  reactionnels  cerebraux,  sur  les 
complications  du  cdte  du  nerf  optique  (amblyopic,  nevrite  optique 

l.rr  r ’ <lu  Wjumeau.  Ses  causes 

..  . on  . es  meningites  basilaires  (tuberculeuse  et  syphi- 

nVo'll'iSines  meningees,  les  lesions  des  vaisseaux,  les 

des^nL'rf  enlTr®'"®  produiles  par  une  lesion 

Sinn  »i  ^ terminales  (compres- 

sion, elc.),  son!  habiluellement  unilalerales,  mixles,  avec  une  exoph- 

mlrsl“uloureur  rMuctlble.el  souvent  des  phdno- 

dan?T!  '''''' elles  ont  ete  signalees 
dans  diverses  intoxications  et,  en  particulier,  au  cours  du  tabel  Dans 

cette  maladie  elles  constitueraient  surtout  i;s  paralysies 
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dll  debut.  Ses  caracleres  principaiix  soul  : 1"  leur  curabilite; 
2"  I’existence  d’lin  spasme  des  muscles  associes,  souvent  la  retrac- 
tion dll  releveur  palpebral. 

L’oitbtalinoplegie  exterieure  a ete  observee  avec  ralrophie  muscu- 
laire  dans  la  polyn^vrite.  En  I’absence  de  troubles  de  la  sensibilite 
et  de  reaction  de  degenerescence  des  muscles,  il  esl  presque  impos- 
sible de  formuler  un  diagnostic  certain.  La  connaissance  de  la 
cause  meme  de  raffection,  I’intoxication,  revolution  heureuse 
des  accidents  sont  en  faveur  de  la  polynevrite.  Par  centre,  la 
polyurie,  la  glycosurie,  I’albuminurie  sont  en  faveur  de  la  polience- 

phalite. 

Dans  certaines  formes  de  lepre,  avec  amyotrophie  et  troubles 
sensitifs,  I’ophtalmoplegie  parait  egalement  pouvoir  se  rencontrer. 

Enfin  les  paralysies  oculaires  se  presentent  parfois  au  meme  litre 
que  la  paresie  du  facial  et  de  I’hypoglosse,  dans  le  goitre  exophtal- 
mique  et  Vhyst&rie.  II  est  facile  de  les  rattacher  a leur  veritable  cause, 
la  nevrose.  Dans  Vhysterie  notamment,  ces  ophtalmoplegies  portent 
surtout  ou  exclusivement  sur  les  mouvements  volontaires. 

Traitement.  — Etant  donnee  la  frequence  des  paralysies  syphi- 
litiques  on  doit  recourir  au  traitement  specifique,  aux  frictions  mer- 
curielles  et  a I’iodure.  Si  I’on  n’obtient  aucun  resultat,  on  pourra 
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paupieres  fermees  < 
nuque  ou  de  I’occipt 
une  minute  environ. 


E.  Parmentier. 
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MYELITE  BULBAIRE  AIGUE 

Be  la  substance  blanche  immediatement  soiis-jacente,  alterations  aux- 
quelles  participent,  an  moins  dans  un  certain  nombre  de  cas,  les 
troncs  nerveux  enx-memes. 

A cote  des  formes  aigues,  le  plus  souvent  mortelles  en  dix  ou  vingt 
jours,  il  existe  des  formes  subaigues  plutot  curables.  Les  premieres 
ne  reconnaissent  en  general  aucune  cause  connue  ; les  secondesont 
d’ordinaire  pour  point  de  depart  une  infection  ‘ ou  une  intoxication. 
Elant  donnee  leur  curabilite,  on  est  en  droit  de  se  demander  si  la 
lesion  des  nerfs  ne  I’emporte  pas  sur  la  lesion  des  noyaux.  G’est  la 
une  question  encore  a I’etude. 

Toutefois  deux  types  morbides  se  detachent  suffisamment  de  I’en- 
semble  des  observations  pour  meriter  d’etre  deceits  a part  : la  myelite 
bulbaire  aigue,  la  poliencephalite  superieure  hemorrhagique  de 
Wernicke. 


MYELITE  BULBAIRE  AIGUE 


Les  observations  de  myelite  bulbaire  aigue  sont  encore  fort  peu 
nombreuses  et  e’est  a la  description  de  Leyden  que  se  bornent  a peu 
pres  nos  connaissances  sur  ce  sujet.  Les  cas  d’Etter^,  de  Mendel 
de  Remhold  in-esentent  toutefois  certaines  particularites  interessantes! 

1 .7° certain  concernant  I’etiologie 

de  cette  affection.  Remhold  I’a  vue  terminer  une  paralysie  bulbaire 
regressive  Deux  malades  de  Leyden  etaient  rhumatisants  et  un 
^oisieme  alcoolique.  Dans  le  cas  de  Mendel  la  diphlerie  avail  deter- 
mine  a la  fois  des  alterations  du  bulbe  et  des  nerfs. 

Anatomie  pathologique.  — Le  plancher  du  quatrieme  ven- 
tricule  et  la  substance  blanche  sur  laquelle  il  renosp 
de  peutes  hdmorrhagies  et  prdsentent  unlt-ll'n^re  / e" .‘’In™: 

mem.  Parfots  on  ne  volt  rien  a I’ceil  nu  et  le  microscope  esTnicl^ 
saire  pour  affirmer  la  myelite  bulbaire.  neces- 

La  lesion  n’est  en  aucune  fapon  systematique.  Elle  est  diff.mp  pi 
ioujours  plus  accusee  an  niveau  de  la  substance  grise  Lv^talre  m <les 

pai  fares  a ia  ne  sont 

influenza)  ou  <les  intoxications  (alcool,  nicotine  alirnent<i*^°’  P^eumonie, 

Carbone).  Mais  la  part  qui  revient  aux  avaries,  plomb,  oxycle  dc 
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noyaiix  biillaires  ; la  substance  blanche,  les  pyramides  n’en  sent  pas 
moins  nettemenl  inleressees  dans  la  majorite  des  cas. 

Tout  en  determinant  une  hyperemie  de  la  region,  la  rnaladie  pre- 
cede par  foyers  multiples,  irregulierernent  distribues,  j)resentant  les 
caracteres  du  ramollissement  rouge.  A leur  niveau,  les  vaisseaux 
sont  gorges  de  sang,  leurs  parois  sont  epaissies  et  les  noyaux  en  voie 
de  multiplication;  les  espaces  lymphatiques  sont  remplis  d’elements 
cellulaires.  Autour  des  vaisseaux  et  parfois  loin  d’eux  existent 
des  foyers  de  cellules  embryonnaires.  L’un  des  caracteres  anato- 
miques  principaux  est  constitue  par  les  nombreux  extravasats  san- 
guins,  les  petites  hemorrhagies  qui  dissocient,  compriment  et 
detruisent  les  centres  nucleaires  et  les  tubes  nerveux.  On  trouve  en 
outre  des  corps  granuleux,  des  fibres  alterees  et  des  cylindraxes 
gonlles. 

Syrn.ptoniEi'toloQ’ic.  — La  rnaladie  debute  biusquement  ou  se 
fait  annoncer  par  desvertiges,  de  la  cephalalgie,  des  bourdonnements 
d’oreille,  des  tiraillements  dans  la  nuque  et  dans  le  cou.  Parfois  il 

existe  des  frissons  et  de  la  fievre. 

Tres  rapidement  apparaissent  les  symptbmes  d’une  paralysie 

bulbaire  qui  debute  ordinairement  par  le  voile  du  palais. 


La  difficulte  d’avaler,  le  reflux  des  liquides  par  le  nez,  les  acces 
de  toux  provoques  par  I’introduction  de  quelques  gouttes  de  liquide 
dans  le  larynx,  le  nasonnement  sont  les  premiers  signes  qui  attirent 
I’attention.  Les  muscles  des  levres  et  de  la  langue  sont  bientdt  pris,  et  la 
parole  de  plus  en  plus  embarrassee  fmit  par  devenir  incomprehensible. 
Assez  souvent  la  paralysie  s’etend  aux  muscles  de  la  face  et  desyeux. 
La  puissance  musculaire  des  membres  est  en  general  affaiblie. 
C’est  la  un  effet  de  I’extension  du  processus  morbide  aux  pyramides. 
Les  reflexes  sont  abolis. 

En  meme  temps  il  existe  un  etat  de  faiblesse  tres  remarquab  e 
qui  contribue  pour  sa  part  a rendre  les  mouvements  lents  et  pembles. 

La  temperature  s’eleve  ordinairement,  mais  non  ^oujours,  a d8  ou 
39  degrbs.  Le  pouls  augmente  de  frequence,  bat  120,  , ois 
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avec  Phemorrhagie,  Pembolie,  le  ramollissement  on  la  compression 
dll  bulbe.  L’absence  de  debut  brusque,  d’attaque  apoplectique,  le  pen 
d’intensite  de  la  fievre  qui  depasse  rarement  39  degres  et  oscille 
souvent  autour  de  38  degres,  38", 5,  I’accroissement  progressif  des 
symptdmes  paralytiques  militent  en  faveur  du  diagnostic  de  myelite 
bulbaire. 

Pronostic.  Traitement.  — Le  pronostic  est  fatal.  Comme 
traitement,  on  pourra  tenter  les  revulsifs  an  niveau  de  la  nuque 
et  I’electrisation. 


POLIENCEPHALITE  SUPERIEURE  HEMORRHAGIQUE 


Historique.  — Signalees  pour  lapremiere fois  en  1875 par  Gayet, 
les  lesions  aigues  de  nature  hemorrhagique  des  parois  du  troisieme 
et  du  quatrieme  ventricule  ont  ete  surtout  etudiees  par  Wernicke  qui 
en  rapporta  trois  faits  dans  son  traite,  sous  le  titre  de  poliencephalite 
superieure  hemorrbagique  (1883).  Pen  de  temps  apres,  Thomsen  en 
fit  connaitre  deux  autres  et  plus  tard  un  troisieme,  et  a deux  reprises 
eut  I’occasion  d’etudier  les  alterations  microscopiques.  En  1887, 
Kojewnikoff  rapporta  egalement  une  observation  suivie  d’autopsie  et 
d’examen  histologique.  Enfin  tout  recemment,  Salomonsohn  a public 
un  cas  suivi  de  guerison. 

Etiologie.  — ■ Les  malades  sont  de  grands  buveurs.  Le  malade 
de  Kojewnikoff,  qui  durant  des  annees  avait  abuse  des  boissons 
spiritueuses,  buvait  a la  fin  jusqu’a  trois  bouteilles  d’eau-de-vie  par 
jour,  sans  compter  le  vin  et  la  biere.  Un  malade  de  Wernicke,  grand 
alcoolique,  avait  tente  de  s’empoisonner  avec  de  I’acide  sulfurique 
quelques  jours  avant  Papparition  des  premiers  symptdmes.  Chez 
Perrot,  dont  Gayet  a rapporte  I’histoire,  la  maladie  etait  consecutive 
a I’eclateinent  d’une  chaudiere  pres  de  laquelle  il  travaillait  et  cet 
accident  I’avait  laisse  pendant  plusieurs  jours  dans  une  agitation 
indescriptible. 

Anatomie  pathologique.  — Les  lesions  sont  limitees  aux 
parois  du  troisieme  et  du  quatrieme  ventricule.  Elies  sont  plus  ou 
moins  profondes,  plus  ou  moins  etendues. 

Dans  le  cas  de  Wernicke,  la  substance  grise  cavitaire  etait  farcie 
d’hemorrhagies  microscopiques  au  pourtour  desquelles  se  voyaient 
des  cellules  granuleuses.  Tous  les  tissus  sous-jacenls,  fibres  et 
noyaux  notamment,  etaient  sains. 

Des  deux  autopsies  de  Thomsen,  Pune  a fourni  des  resultats 
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analogues,  tandis  quo  I’anlre  a revele  des  lesions  nn  jjen  differenles. 
II  exislait  en  elTel  une  degenerescence  des  noyaiix  dn  moteuroculaire 
exlerne  el  de  I’hypoglosse  el,  a iin  degre  rnoindre,  dn  nioleur  oculaire 
cornniun  el  dn  palheliqne.  Les  libres  radicnlaires  de  Ions  ces  nerfs 
elaienl  inlacles.  Le  snjel  qni  presenlail  la  degenerescence  nucleaire 
esl  celni  dont  la  snrvie  I'nl  la  plus  longue. 

Dans  le  cas  de  Kojewnikoir,  les  liemorrliagies  s’arrclaienl  en  has 
an  noyan  dn  moteur  oculaire  exlerne  el  elles  occupaient  en  avant 
toute  la  surface  interne  des  couches  opliqnes,  comme  dans  le  cas  de 
Gayet.  Autour  d’elles  existail  une  zone  de  ramollissemenl  inllam- 
matoire. 

Pour  Thomsen G I’origine  alcooliqne  de  ce  processus  morbide  fait 
d’autant  moins  de  doule,  que  les  lesions  nucleaires  ne  soul  point 
rares  dans  la  nevrite  alcooliqne.  II  rappelle  a ce  propos  que  dans  un 
cas  de  pretendue  nevrite  alcooliqne  dn  pneumogastrique,  il  put 
constater  I’inlegrite  du  tronc  et  des  fibres  radicnlaires  de  ce  nerf  el 
par  con  Ire  la  degenerescence  profonde  du  noyau. 

Symptomes.  — Brusquement  ou  en  I’espace  de  quelques  jours, 
pendant  lesquels  il  existe  de  la  cephalalgie,  des  vomissements,  des 
elancements  dans  les  membres  devenus  faibles,  apparaissent  les 
accidents  morbides  caracterises  essentiellement  par  une  paralysie 
bilaterale  plus  ou  moins  complete  des  muscles  exterieurs  des  yeux 
avec  ou  sans  ptosis,  par  de  I’ataxie  des  membres  et  de  I’obnubilation 
intellectuelle. 

Une  certaine  loquacite  ou  meme  un  delire  avec  hallucinations 
(zoopsie,  etc.)  traliit  parfois  I’excitation  psychique  qui  est  plus  ou 
moins  accusee.  Le  pouls,  la  temperature,  la  sensibilite,  la  reaction 
electrique  des  muscles  ne  dilferent  d’ordinaire  en  rien  de  1 etat 
normal.  Le  reflexe  est  plutot  exagere,  quelquefois  diminue. 

Duree.  Terminaison.  — Les  accidents  progressent  avec  ra- 
pidite  et  entrainent  la  mort  dans  un  laps  de  temps  qui  varie  entre  six 
et  vingt  jours.  Elle  survient  alors  dans  le  collapsus. 

Ces  cas  mortels,  centre  lesquels  la  therapeutique  est  impuissante, 
paraissent  pluldt  lies  a I’intoxication  alcooliqne. 

A cole  de  cetle  forme  suraigue  qui  tue  fatalemenl,  il  en  existe  une 
autre  dont  revolution  est  plus  lente  et  susceptible  de  guerison. 
Thomsen  a vu  guerir  un  de  ses  malades  au  bout  de  trois  mois  et 
Salomonsohn  apres  une  dizaine  de  mois. 

E.  Parmentier. 


1.  Thomsen  {Arch.  f.  Psych.,  1890,  Bd.  XXI,  p.  806). 
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LESIONS  BULBAIRES  EN  FOYERS 


Les  lesions  en  foyer  exactement  limitees  au  bulbe,  dont  il  sera  ici 
question,  sont  incoinparablement  plus  rares  que  celles  qui  interessent 
a la  fois  le  bulbe  et  la  protuberance. 

La  paralysie  bulbaire  qui  en  est  la  consequence  se  distingue  de  la 
paralysie  progressive  d’origiue  nucleaire  par  plusieurs  caracteres 
importants. 

Le  debut  est  d’ordinaire  brusque,  apoplectique,  d’ou  le  nom  de 
paralysie  bulbaire  apoplectiforme  qui  lui  a ete  applique. 

Les  membres  superieurs  et  inferieurs  sont  toujours  atteints  a 
quelque  degre  que  ce  soit,  sous  forme  d’hemiplegie  ou  de  piiresie  des 
quatre  membres. 

Les  troubles  de  la  sensibilite  peuvent  exister,  mais  sont  en 
general  pen  accuses. 

La  paralysie  est  complete  des  le  debut  ou  se  complete  en  peu 
d’heures. 

Les  nerfs  interesses  sont  par  ordre  de  frequence  : I’hypoglosse, 
le  spinal,  le  glosso-pharyngien,  lepneumogastrique : d’ou  la  paralysie 
de  la  langue,  du  voile  du  palais,  la  dysphagie,  I’anarthrie,  le  nason- 
nement,  la  raucite  de  la  voixpouvant  aller  jusqu’araphonie  complete, 
la  dyspnee,les  modifications  du  pouls,  le  hoquet,  les  quintes  de  toux, 
les  vomissements.  Ce  syndrome  bulbaire  est  plus  ou  moins  complet 
suivant  les  cas. 

La  paralysie  simultanee  du  facial,  I’anesthesie  dans  le  domainedu 
trijumeau,  la  rigidite  des  machoires  appartiennent  plutdt  aux  lesions 
bulbo-protuberantielles  qu’aux  lesions  bulbaires  pures. 

La  paralysie  glosso-labiee  c&rebrale  est  capable  de  simuler  a s’y 
mdprendre  la  paralysie  bulbaire  apoplectiforme.  Elle  s’en  distingue 
cependant  par  I’existence  des  reflexes,  I’absence  habituelle  d’aphonie 
et  de  troubles  circulatoires  ou  respiratoires. 


t.  Hallopeau,  Des  paralysies  bulbaires  (Thfese  d’agr(;g.,  1875).  — Herrenstaht 
Sur  la  paralysie  bulbaire  aigue  apoplectiforme  (Dissert,  inaug.,  Breslau  1877)  ’ 

MrmxGKL,  Maladies  de  I’encdphale.  ^ au,  lo//;. 


MALADIES  DU  SYSTEME  NEUVEUX 


4‘2.i 


IIEMOURHAGIES  BULBAIRES 


Les  hemorrhagies  exciusivement  limilees  au  bulbe  sonl  lout  a fait 
exceptionnelles.  Elies  rcconiiaissent  les  m6mes  causes  que  les 
hemorrhagies  cerebrales  et  presentenl  les  memes  caracleres  anato- 
miques.  Etant  clonnee  la  faible  epaisseur  clu  bulbe.  elles  s’ouvrent 
presquetoujours  ala  surface des  meninges  et  du  quatrieme  ventricule. 

Au  point  de  vue  clinique  : 

Tantdt  Themorrhagie  est  foudroyanle.  C’estce  qui  se  passe  lorsque 
d’un  seui  coup  elle  a detruit  le  noeud  vital. 

Tantot  elle  s’annonce  par  une  attaque  d’apoplexie.  Alors  deux  cas 
se  presentent  : ou  bien  I’apoplexie  se  termine  par  la  mort  avec  des 
troubles  cardiaques  et  respiratoires  et  quelquefois  avec  des  con- 
vulsions ; ou  bien  elle  s’efface  en  meme  temps  que  deviennent  appa- 
rents  les  signes  de  la  paralysie  bulbaire  et  de  la  paralysie  des  ex- 
tremites.  11  s’est  toujours  agi  dans  ces  cas  d’une  hemorrhagic 
bulbo-protuberantielle  (voir  plus  loin,  p.  434). 

Enfm,  il  pent  arriver  que  I’hemorrhagie  determine  une  paralysie 
bulbaire  aigue,  sans  perte  de  connaissance,  comme  dans  le  cas  de 
Senator  U 

Oh  ne  pent  porter  qu’un  diagnostic  de  probabilite.  L’hemor- 
rhagie  du  bulbe  peut  etre  confondue  avec  toutes  les  causes  de  mort 
subite  et  d’apoplexie.  Si,  dans  un  cas  donne,  on  constate  les  sym- 
ptdmes  d’une  affection  bulbaire  apoplectiforme,  il  y a de  tres  grandes 
probabilites  pour  qu’on  puisse  exclure  I’hemorrhagie : on  pensera 
plutot  a un  ramollissement  (Nothnagel). 


RAMOLLISSEMENT  BULBAIRE 


Etiologie.  — Le  ramollissement  du  bulbe  est  la  consequence 
de  I’obliteration  de  I’artere  vertebrale  ou  d’une  de  ses  branches, 
I’artere  spinale  anterieure. 

L’obliteration  est  brusque  s’il  s’agit  d’une  embolie  ; elle  se  prepare 


1.  H.  SENA.TOH,  Acute  Bulbarliilimung  durcli  Blutung  in  der  Medulla  oblongata. 
Diugnostische  Bcnierkungcn  iiber  Bulbar  und  Pseudo-bulbarparalyse  [Lhanle  Anna- 
len,  1891,  S.  299). 
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lentement,  mais  peut  se  terminer  brusquement  s’il  s’agit  (Tune 
thrombose  consecutive  a ratherome  on  a I’arterite  syphilitique. 

Le  foyer  bulbaire  ne  se  distingue  en  rien  du  ramoRissement 
ischemique  du  cerveau. 

Symptomatologie.  — On  ne  connait  guere  d’exemple  d’apo- 
plexie  foudroyante  causee  par  un  ramoRissement  strictement  Rmite 
au  bulbe.  Dans  tous  les  cas  de  mort  subite  et  rapide  la  protuberance 
•etait  interessee  seule  ou  simultanement  avec  le  bulbe  (Hayem). 

C’est  done  sous  I’aspect  d’une  paralijsie  bulbaire  aigue,  parfois 
mais  nontoujours  apoplectiforme,  que  se  manifeste  le  ramoRissement 
du  bulbe. 

L’apoplexie  pent  en  effet  manquer.  L’acces  s’annonce  alors  par 
des  vertiges,  des  vomissements,  de  la  cephalalgie,  une  lipothymie 
sans  aucune  perte  de  connaissance,  et  les  signes  de  la  paralysie 
bulbaire  apparaissent  aussitot. 

La  difficulte  ou  I’inipossibilite  d’avaler,  de  boire,  les  quintes  de 
toux  qui  suivent  toute  tentative  de  deglutition,  I’embarras  de  la 
parole,  le  timbre  rauque  de  la  voix  appellent  I’attention  du  cote  des 
phenomenes  bulbaires. 


La  langue  estplus  ou  moins  paresiee,  le  voile  du  palais  est  pendant 
en  partie  ou  en  totalite  et  se  contracte  mal  ou  pas  du  tout.  Dans  un 
cas  de  M.  Proust,  il  y avait  une  impossibilite  compile  d’avaler  et 
cependant  le  voile  du  palais  se  contractait  bien  et  les  Rquides  rejetes 
ne  passaient  ni  dans  le  larynx  ni  dans  les  fosses  nasales. 

En  meme  temps  il  existe  une  sensation  d’engourdissement  dans 
les  extremites  superieures  et  inferieures  et  plus  specialement  dans 
celles  qui  sont  paralysees.  Senator^  a vu  I’anesthesie  croisee  dans 
un  cas  de  thrombose  de  I’artere  vertebrate  gauche,  avec  ramoRis- 
sement de  toute  la  partie  inferieure  du  bulbe. 

En  general  les  extremites  inferieures  sont  plus  prises  que  les 
extremites  superieures. 

Dans  un  autre  cas  de  thrombose  limitee  a I’artere  vertebrate 
gauche,  il  existait  un  peu  d’hyperesthesie  aux  membres  inferieurs  • 
mais  ce  qu’d  y avail  de  plus  remarquable  de  ce  cote,  c’est  que’ 
lorsqu  on  faisait  lever  le  malade,  on  le  voyait  tituber,  chancele? 
cdtd^Ldie^""''^^  paralyse,  avec  une  grande  tendance  a tomber  du 

Tantot  il  n’existe  qu’un  simple  affaiblissement  des  membres  sans 
paialysie  veritable,  tantot  il  existe  une  hemiplegie ; enfm  il  pent  v 
avoir  paresie  d’un  cote  et  paralysie  de  I’autre. 


1.  Senatoii,  Apoplektische  Bulbarparalvs 
lalimung  {Arch.  f.  Psych.,  Bd.  XI). 
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Marche.  Terminaison.  — Puis,  pen  ii  pen  on  brusque- 
meiit,  la  dyspnee  survieiU,  le  pouls  devient  pcUl,  irregulier,  la  cya- 
nose  apparail,  (luelquefois  meme  la  temperature  s’eleve  et  le  malade 
succombe  eii  general  du  troisieme  au  dixieme  jour.  La  mort  pent  etre 
brusque,  soudaine.  Le  cas  cite  plus  baut  en  est  un  exemple.  Le 
malade  venait  d’etre  examine  et  avait  repondu  avec  sa  parfaite  con- 
naissance,  il  avait  m6me  pu  s’asseoir  sur  son  lit,  lorsque  a peine 
I’eut-on  quitte  il  tomba  a la  renverse  et  mourut  aussitot. 

Toutefois  la  survie  est  possible  dans  certains  cas,  et  meme  la 
retrocession  partielle  des  paralysies.  Mais  avec  I’infirmite  reste  la 
menace  de  nouveaux  ictus.  Lichtbeimavu  survenir  la  degenerescence 
secondaire  des  faisceaux  pyramidaux  avec  contracture,  exageration 
des  reflexes.  Le  debut  brusque  et  I’absence  d’atrophie  musculaire 
progressive  permettent  toujoiirs  de  rejeter  I’liypothese  d’une  sclerose 
laterale  amyotrophique. 

Diagnostic.  — Etablir  le  diagnostic  de  paralysie  bulbaire  pure 
apoplectiforme,  c’est  ecarter  toute  idee  d’hemorrhagie,  car  I’bemor- 
rhagie  bulbaire  tue  presque  toujours  immediatement.  Il  faut  penser 
avant  tout  an  ramollissement. 

On  soupfonnera  qu’il  s’agit  d’lin  ramollissement  embolique,  si  le 
malade  est  atteint  d’affection  du  cceur  ou  d’anevrysme,  s’il  existe  des 
signes  d’infarctus  visceraux,  tels  que  riiematurie,  la  tumefaction  de  la 
rate,  etc. 

L’extension  progressive  des  symptomes  pendant  deux  ou  trois 
jours,  observee  chez  un  sujet  age  dont  les  arteres  seraient  fortement 
atheromateuses,  pourrait  faire  pencher  vers  la  thrombose.  Enfin  on 
s’arretera  au  diagnostic  d’arterite  syphilitique,  si  le  malade  a eu  la 
verole  et  se  trouve  etre  encore  jeune. 

Traitement.  — Dans  cette  derniere  hypothese,  un  traitement 
energique  iodure  et  mercuriel  doit  6tre  institue.  Il  compte  du  leste 
quelques  succes  a son  actif. 


ABCES  BULBAIRE  S 


Les  abces  du  bulbe  sont  de  veritables  curiosites  anatomiques. 
Eisenlohr^  en  a recemment  publie  deux  cas,  consecutifs  I un  a a 
pleuresie  purulente,  I’autre  a la  meningite  cerebro-spinale  epide- 
mique. 

1.  Eisenlohr  {Deutsche  med.  Wochenschi'.,  1892,  n 6,  p.  HI)- 
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Dans  la  premiere  observation,  I’abces,  qui  siegeait  dii  cbtegaucbe 
du  bulbe  k la  banlenr  de  I’aile  grise  el  so  prolongeait  par  un  diverti- 
culum jusqu’au  niveau  de  la  deuxieme  racine  cervicale,  se  traduisit 
pendant  la  vie  par  les  pbenomenes  suivants  : paralysie  progressive 
du  bras  et  de  la  jambe  gauche,  anesthesie  de  la  main  gauche;  le 
troisieme jouj‘,  paralysie  du  bras  droit;  retention  d’urine, paralysie 
des  muscles  abdominaux;  expectoration  tres  difficile,  voix  faiblesans 
aphonie,  pouls  regulier;  integrite  du  facial,  de  I’bypoglosse,  des 
nerfs  oculaires;  mort  le  dixieme  jour  par  dyspnee  progressive. 
Comme  le  malade  s’etait  plaint  de  faiblesse  dans  le  bras  gauche 
immediatement  apres  un  lavage  de  la  plevre,  Eisenlohr  avait  tout 
d’abord  pense  qu’il  s’agissait  d’une  de  ces  hemiplegies  observees  en 
pareil  cas  (voir  t.  I,  p.  489)  et  qui  sont  peut-etre  causees  par  une 
embolie  du  cerveau.  Plus  tard  il  crut  a des  abces  multiples  du  cer- 
veau,  bien  qu’il  fut  fort  surpris  de  I’absence  de  paralysie  faciale  et 
de  la  presence  de  troubles  de  la  sensibilite. 

Dans  la  seconde  observation,  I’abces  siegeait  dans  la  region  des 
tubercules  quadrijumeaux.  II  parait  s’etre  manifesto  uniquement  par 
des  troubles  puplllaires.  Le  malade  etait  dans  un  tel  etat  de  stupeur 
que  tout  diagnostic  de  localisation  etait  impossible. 


TUMEURS  DU  BULBE 


Le  groupe  des  tumours  intra-bulbaires  est  extremement  limite. 
Parmi  les  neuf  cas  rassembles  par  Ladame,  il  en  est  peu  qui  puissent 
etre  utilises,  car  I’auteur  n’a  pas  su  distinguer  des  vraies  tumours 
du  bulbe  cellos  qui  venaient  seulement  I’atteindre  et  le  comprimer. 
En  1881,  Bernhardt  a publie  dix-huit  observations  sur  ce  sujet 

mais  la  plupart  se  rapportent  a des  lesions  simultanees  du  bulbe 
et  de  la  protuberance. 


Dans  le  bullDe  comme  dans  la  moelle  on  trouve  de  gros  tubercules, 
le  ghome,  le  glio-sarcome,  les  fibromes,  myxomes,  etc.  Leur  volume 
peut  varier  de  celui  d’un  pois  a celui  d’une  noisette  ou  memo  d’une 
noix.  Roger  a trouve  un  cysticerque  gros  comme  une  noisette  sur  le 
piancher  du  quatrieme  ventricule. 

Les  symptCmes  peuvent  i5tre  clivises  en  deux  classes  • 

Les  uns  sont  des  syrapWmes  diffus  et  se  rencontrent  dans  la  plu 
part  des  tumeurs  intra-cr4niennes  : ceplialalgie  a point  occipital 
troubles  de  la  vue,  amblyopie,  nevrite  papillaire.  vertiges,  perte  dc 
la  memoire,  somnolence,  attaques  epileptiformes,  etc. 
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Les  aulres  sont  des  symplomcs  en  foyer  et  sont  produits  par  la 
compression  on  la  destruction  des  noyaux  ou  des  nerfs  hulbaires  et 
des  tractns  pyrainidaux  : paralysie  glosso-labiee  avec  difficulte  de 
prononcer  et  de  degliitir,  paresie  ou  paralysie  des  extremites,  impos- 
sibilite  de  se  tenir  debout,  spasmes  toniques  et  cloniques  des 
membres,  troubles  de  la  sensibilite,  diminution  de  rou'ie,  dyspnee, 
ralentissernent  du  pouls,  troubles  urinaires,  strabisme.  Poulin  a vu 
un  tubercule  siegeant  au  niveau  de  la  partie  moyenne  et  mediane  de 
la  moelle  allongee  determiner,  par  I’atteinte  exacte  du  noyau  de 
la  sixieme  paire,  la  paralysie  du  droit  externe  de  Poeil  droit  et  du 
droit  interne  de  I’oeil  gauche,  c’est-a-dire  la  deviation  conjuguee  des 
yeux  (voir  p.  432). 

Fait  important  a noter,  I’existence  est  compatible  pendant  un 
assez  long  temps  avec  les  troubles  hulbaires,  mais  la  mort  subite  est 
toujours  a craindre. 

Le  diagnostic  des  paralysies  hulbaires  en  foyer  etant  pose,  il 
faut  chercher  la  cause  de  la  paralysie.  L’hemorrhagie  et  le  ramollis- 
sement  ont  un  debut  brusque.  Dans  les  tumeurs  le  debut  est  au 
contraire  lent  et  progressif.  En  outre,  les  phenomenes  d’excitation 
motrice  (spasmes,  convulsions),  les  symptomes  diffus  indiquent  la 
compression,  I’irritation  du  bulbe  et  I’augmentation  de  la  tension 
intra-cranienne. 

La  mort  est  fatale  apres  un  temps  plus  ou  moins  long.  Le  trai- 
tement  doit  consister  a alimenter  les  malades,  avec  la  sonde  au 
besoin,  et  a calmer  leurs  soulTrances.  Si  Ton  a quelque  raison  de 
soupQonner  la  syphilis,  on  instituera  le  traitement  mercuriel  iodure. 

E.  Parmentier. 


COMPRESSION  DU  BULBE 


Etiologie.  — La  compression  brusque  et  aigue  du  bulbe  est 
consecutive  aux  fractures  et  aux  luxations  de  Patlas  et  de  I’axis,  a la 
luxation  dune  vertebre  cariee,  a Phemorrhagie  produite  par  la  rup- 
ture d’une  vertebrate  ou  de  la  basilaire.  Elle  determine  la  mort 
immediate  ou  precMee  d’un  certain  nombre  de  symptdmes  que  on 

retrouve  dans  la  variete  suivante.  . 

La  compression  lente  s’observe  : dans  les  maladies  chromques 
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os  voisins  de  la  moelle  allongee,  carle  el  tumeur  des  deux  premieres 
vertebres,  encliondrome  de  la  base  du  crane,  hypertrophie  de  I’apo- 
physe  odontoi'de,  deformation  du  trou  occipital;  dans  la  rneningite 
sypbilitique  de  la  base,  la  pachymeningite,  les  tumeurs  de  la  dure- 
mere,  les  anevrysmes  de  la  partie  terminale  de  I’artere  vertebrale; 
enfm  les  tumeurs  de  la  protuberance  et  du  cervelet  peuvent  a distance 
exercer  un  certain  degre  de  compression  sur  le  bulbe. 

Symptomatologie.  — Comme  il  arrive  dans  la  compression 
lente  de  la  moelle,  les  premiers  symptdmes  qu’on  observe  sont  des 
phenomenes  d’excitation  dans  le  territoire  nerveux  des  racines  com- 
primees  : douleurs  nevralgiques  et  spasmes  de  la  face,  bourdonne- 
ments  d’oreille,  etc.  Plus  tard  apparaissent  des  signes  de  paralysie 
bulbaire,  desordres  de  la  parole  et  de  la  deglutition,  paralysie  de  la 
langue,  du  voile  du  palais,  et  fmalement  des  troubles  moteurset  sen- 
sitifs  des  exlremiles.  En  outre,  il  existe  le  plus  souvent  des  pheno- 
menes cerebraux,  tels  que  vertiges,  douleurs  de  tele,  vomissements, 
et  meme  des  attaques  epileptiformes.  Quelques  auteurs  ont  note  le 
ralentissement  du  poulsU  L’aspect  clinique  varie  naturellement  sui- 
vant  la  nature  de  la  compression  et  la  maniere  dont  elle  s’exerce. 

Si  elle  ne  porte  que  sur  la  partie  anterieure  du  bulbe,  sur  les 
pyramides,  les  signes  de  la  paralysie  bulbaire  peuvent  faire  entie- 
rement  defaut  et  il  n’existe,  au  moins  pendant  un  certain  temps,  que 
des  symptomes  paretiques  ou  spasmodiques  des  extremites. 

Le  diagnostic  n’est  possible  que  lorsqu’on  connait  les  cir- 
constances  etiologiques,  comme,  par  exemple,  lorsqu’il  s’agit  d’un 
traumatisme  ou  d'une  carie  vertebrale.  Dans  I’anevrysme  de  Partere 
vertebrale  on  entend  parfois  un  souffle  systolique  entre  I’apophyse 
mastoi'de  et  la  colonne  vertebrale  L La  coincidence  d’une  paralysie 
bulbaire  avec  une  cephalalgie  atroce,  surtout  nocturne,  doit  faire 
penser  chez  un  sujet  sypbilitique  a la  rneningite  speciflque  de  la  base. 
En  dehors  de  ces  cas  on  ne  pent  avoir  que  des  presumptions.  La  com- 
pression lente  de  la  moelle  allongee  se  distingue  de  la  paralysie  bul- 
baire progressive  par  Devolution,  les  phenomenes  d’excitation  du 
debut,  la  multiplicite  et  la  variete  des  symptomes  (troubles  de  la 
sensibilite,  hemiplegie)  et  leur  predominance  d’un  cote. 

Le  pronostic  est  fatal.  La  rneningite  basilaire  syphilitique  com- 
primant  le  bulbe  et  les  nerfs  est  seule  capable  de  retroceder  sous 
I’influence  du  traitement  speciflque. 

E.  Parmentier. 


t.  La  comprfission  du  bulbe  a ete  invoqudc  par  certains  auteurs  pour  expliquer  le 
pouls  lent  permanent  (voir  t.  11,  p.  305).  c.xpuquer  ic 

ao  *?®‘^‘"“82urDiagnostikdcrLage  und  Bcschaffenheit  von  Krankheitsherdeu 

der  Medulla  oblongata  (Deutsches  Archiv  f.  Id.  Med.,  Bd.  35). 
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l.KSIONS  PROTUBI^RANTIELLES  EN  FOYERS 


Les  lesions  en  foyer  de  la  protu1)erance  peuvenl  inleresser  les 
nerfs  moteurs,  vaso-moteurs  el  sensilifs  cles  exlremites  et  les 
septienie,  sixieme,  cinquieme,  liuitieme  et  douzieme  paires  cra- 
iiiennes.  Le  nombre  des  nerfs  atteinls,  variable  avec  cbaque  cas 
particulier,  depend  uniquement  de  la  localisation  exacte  et  de  I’eten- 
due  du  foyer. 

II  est  exceptionnel  qiie  les  pyramides  soient  respectees  et  par 
consequent  que  la  paralysie  des  extreinites  fasse  completement 
defaiit.  Elle  porte  le  plus  souvent  sur  un  cote  du  corps,  rarementsur 
les  membres  inferieurs  on  sur  les  quatre  membres.  Elle  est  toujours 
croisee,  c’est-a-dire  qu’elle  siege  du  cote  oppose  a la  lesion.  II  en  est 
de  meme  de  la  paralysie  faciale^  lorsque  la  lesion  occnpe  la  partie 
superieure  de  la  protuberance  et  detruit  les  filets  cortico-nucleaires 
non  encore  entre-croises  du  nerf  de  la  septieine  paire.  En  pared  cas, 
fhemiplegie  protuberantielle  consideree  en  elle-meme  ne  se 
distingue  par  aucuncaractere  de  I’bemiplegie  cerebrate.  Mais  presque 
toujours  elle  est  accompagnee  d’une  paralysie  de  I’hypoglosse,  de 
I’oculo-moteur  externe,  du  trijumeau,  ou  bien  d’une  anestbesie  assez 

forte  des  extremites  (Nothnagel). 

A part  ces  cas  relativement  rares,  la  paralysie  des  nerfs  craniens 
est  homonyme  et  non  croisee,  c’est-a-dire  qu’elle  siege  du  cote  de  la 
lesion.  Elle  pent  exister  isolement  sans  participation  des  extremites 
(Wernicke),  mais  c’est  la  une  exception. 

Syndrome  de  M illcird-Gubler . — La  paralysie  homonyme  d un  ou 


1.  Gubler,  Memoire  sur  les  paralysios  altcrnes  (G’a«.  held.,  1856,  1859). 
Millard  {Bull,  de  la  Soc.  anal.,  ,1856).  - Larcher,  Palhologie  de  la  proluberance 
annulaire,  Paris,  1868.  — Nothnagel,  loc.  cit.  Senator,  Ziii  lagnosi"  er 
Herderkrankungen  in  der  Briicke  und  deni  verliingerlen  Mark  {Arch'  /•  syci. 

Nervenkrankh.,  1883,  Bd.  XIV,  S.  653).  ix-inn 

2.  Des  observations  d’hemipldgie  croisde  de  la  face  et  des  membres  par  lesion 

limitde  de  la  protubdrance  ont  etepublides  par  Ollivier  (d  Angers),  Lepine,  o inapC  , 


Kiissmaul,  etc. 

Ferrb:  (Soc.  med.  des  hopitaux,  1883).  - 
^ Lannois  et  Regnault  (Lyon  medical, 
Lyon,  1890). 


Rondot  (Soc.  anal,  de  Bordeaux,  1883). 
9 nov.  1890).  — Regnault  (Thdse  de 
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de  plusieurs  ncrfs  craniens  avec  paralysie  croisee  des  membres 
constiluc  ce  qii’on  appelle  depuis  Giibler  une  paralysie  alterne. 
Etudiee  par  Millard  (1856)  et  par  Gubler  dans  deux  memoires  suc- 
cessil's  parus  en  1856  et  en  1859,  cette  forme  de  paralysie  presente  an 
point  de  vue  diagnostique  la  plus  grande  importance.  Et,  si  Ton  vou- 
lait  opposer  schematiquemeiit  le  syndrome  bulbaire  au  syndrome 
protiiberantiel  des  lesions  en  loyer,  on  choisirait  comme  type  du 
premier  la  paralysie  glosso-labiee  avec  paralysie  des  membres  et 
comme  type  du  second  V liemiplegie  alterne  avec  paralysie  des 
membres  d’un  cote  et  paralysie  de  la  face  et  du  moteur  oculaire 
externe  du  cote  oppose. 

G’est,  du  reste,  cette  variete  de  paralysie  alterne  que  Gubler  s’esf 
attache  a decrire  « comme  signe  de  la  lesion  de  la  protuberance 
annulaire  et  comme  preuve  de  la  decussation  des  nerfs  faciaux  ». 
Sans  doute,  la  paralysie  alterne  pent  se  rencontrer  lorsque  le  nerf 
cranien  (facial,  oculo-moteur,  etc.)  est  interesse  d’une  fa^on  quel- 
conque  a la  base  du  crane  en  dehors  de  la  protuberance.  Mais,  quand 
elle  survient  d’un  seul  coup  et  soudain,  avec  ou  sans  ictus  apoplec- 
tique,  quand  par  consequent  on  a des  motifs  d’admettre  I’existence 
d un  loyer  unique,  qu’il  s’agisse  d’un  epanchement  sanguin  ou  d’un 
ramollissement,  elle  constitue  un  symptome  de  la  plus  haute  valeur. 
II  n’en  est  plus  de  meme  lorsqu’elle  se  produit  lentement  ou  en 
deux  temps. 

L hemiplegie  alterne  se  distingue  tout  de  suite,  a premiere  vue, 
de  VMmipUgie  cerebrale.  La  paralysie  faciale  presente  encore  d’im- 
portantes  particularites.  Elle  porte  en  effet  sur  le  facial  superieur  et 
inferieur,  et  non  pas  seulement  sur  le  facial  inferieur. 

L orhiculaire  des  paupieres,  le  frontal,  le  sourcilier  sont  pris 
comme  dans  la  paralysie  peripherique  et  les  reactions  electriques 
sont  les  memes.  ^ 

Le  syndrome  de  Millard-Gubler  peut  etre  simule  par  une  paralysie 
alterne  hysterique.  Dans  les  observations  de  MM.  Rendu,  Behove 
Gouraud,  rhemispasme  facial  qui  existait  du  cote  de  la  paralysie  des 
membres  pouvait  faire  croire  a une  paralysie  de  la  face  du  c6te 
oppose^La  simulation  est  encore  plus  grande  dans  une  observation 
de  M.  Tournant,  recueillie  dans  le  service  de  M.  Raymond^;  I’hemi- 

p egie  gauche  est  compliquee  cette  fois  d’une  paresie  droite  du  facial 
inferieur. 

La  paralysie  du  moteur  oculaire  externe,  que  M.  Brown-Sequard 
a representee  comme  un  signe  certain  d’une  alfection  de  la  protube- 

(The’sJdrpJris!  h^JsUnque  simulanl  le  syndrome  Millard-Gubler 
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ranee,  I’accoinpagne  liien  souveiU.  Elle  a pour  consequences:  1“  la 
paralysic  du  muscle  droll  externe  du  c6te  on  le  nerf  est  inleresse, 
e’est-a-dire  un  slrabisme  interne  avec  impossibilile  de  porter 
I’ceil  dans  rabduction;  2“  la  paralysie  du  muscle  droit  interne  de 
I’antre  c6te,  avec  impossibilile  de  porter  I’oeil  dans  I’adduction  et 
parfois  meme  strabisme  externe.  Dans  sa  lliese  sur  la  paralysie  du 
moteur  oculaire  externe  avec  deviation  conjuguee  des  yeux,  Graux 
a donne  la  veritable  explication  de  ce  fait  en  apparence  singulier. 
Pour  lui,  le  noyau  de  la  sixieme  paire  fournit  non  seulement  le 
nerf  moteur  oculaire  externe  destine  au  muscle  droit  externe  du 
meme  cote,  mais  encore  un  filet  destine  au  muscle  droit  interne  du 
c6te  oppose. 

Le  nerf  moteur  oculaire  commun  fait  egalement  parlie  de  I’bemi- 
plegie  alterne  lorsque  la  lesion  depasse  les  limiles  de  la  protuberance 
et  empiele  sur  les  pedoncules. 

L’hypoglosse  est  plus  frequemment  interesse  a des  degres  divers. 
Sa  paralysie  entraine  des  desordres  plus  ou  moins  accentues  dans  la 
deglutition  et  dans  la  prononcialion  des  mots  (dysarthrie).  La  langue 
est  tantbt  deviee  d’un  cote  ou  de  I’autre,  tantot  incapable  de  sortir  de 
la  bouche.  Toutefois,  elle  n’est  jamais  atteinte  d’immobilite  absolue 
(Joffroy)  comme  dans  la  paralysie  bulbaire  progressive,  et  son  atro- 
phie  est  pour  le  moins  exceplionnelle. 

La  paralysie  de  la  racine  motrice  du  trijumeau  est  rare,  mais  elle 
a ete  constatee  en  toute  certitude.  Nous  possedons  par  consequent 
une  quatrieme  et  meme,  en  comptant  la  branche  de  I’oculo-moteur 
commun  destinee  a I’elevation  de  la  paupiere  superieure,  une  cin- 
quieme  forme  de  paralysie  alterne  des  exlremites  et  des  nerfs  cra- 
niens;  e’est  celle  qui,  outre  la  branche  de  I’oculo-moteur  commun 
deja  nommee,  outre  le  facial,  outre  I’oculo-moteur  externe,  outre 
I’hypoglosse,  concerne  la  branche  motrice  du  trijumeau. 

La  racine  sensitive  de  ce  nerf  est  assez  souvent  atteinte.  II  pent  y 
avoir  une  paralysie  alterne  motrice  et  sensitive  de  la  face  et  des 
membres.  L’anesthesie  de  la  face  est  plus  ou  moins  etendue  et  pro- 

Quant  a la  paralysie  de  la  sensibilite  des  membres,  elle  est  beau 
coup  moins  frequenle  que  celle  de  la  molilile.  Elle  se  rencontre 
lorsque  la  lesion  occupe  la  partie  poslerieure  et  externe  de  la  protu- 
beranceL 


t 

1.  La  situation  de  la  lesion  dans  un  point  plus  ou  moins  eloigne  de  la  ligne  miid.ane 

est  surtout  importante.  hilatrir.ile  mSme 

Une  lesion  protuberantielle,  interne,  mediane,  uni  a avninlomes  unique- 

etendue,  quel  que  soit  son  niveau,  determine  le 

ment  moteurs;  et  e’est  seulement  quand  cette  lesion  interne  ou  mediane  ae^era 
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On  a encore  signal^  des  troubles  de  Touie  (auditil’et  facial),  du 
gout  et  de  I’odorat  (trijumeau  et  facial). 

On  pent  egalement  observer  des  phenomenes  d’excitation  dans  le 
domaine  des  nerfs  sensitifs  (douleurs  nevralgiformes,  hyperesthesie 
cutanee)  ou  des  nerfs  moteurs  (convulsions  epileptiformes  generalisees 
et  convulsions  toniques  ou  cloniques  limitees  a certains  departements 
musculaires,  spasmes,  contracture  des  membres,  nystagmus). 
D’apres  Nothnagel,  la  frequence  relative  des  convulsions  generates 
dans  les  hemorrhagies  de  la  protuberance,  comparee  a ce  qu’elle  est 
pour  d’autres  parties  de  I’encephale,  vient  de  ce  que  la  protuberance 
renferme  le  « centre  convulsif  ».  Quoi  qu’il  en  soit,  elles  ne  s’ob- 
servent  que  dans  les  lesions  a debut  brusque,  comme  les  hemorrha- 
gies et  les  ramollissements. 

La  deviation  conjuguee  de  la  tete  et  des  yeux  est  un  signe  impor- 
tant, dont  la  veritable  signification,  apres  avoir  ete  longtemps  discutee, 
a ete  reconnue  presque  en  m6me  temps  par  M.  Landouzy  et  M.  Gras- 
set.  Le  malade  regarde  ses  membres  paralyses  s’il  y a paralysie,  sa 
lesion  s’il  y a excitation  L 

D’autres  symptomes  peuvent  6tre  egalement  constates.  Tels  sont 
les  vertiges,  les  vomissements,  la  cephalalgie,  les  troubles  de  la 

vue,  etc.  Ils  ne  relevent  que  d’une  maniere  indirecte  de  la  lesion 
protuberantielle. 

Sigerson^  a schematise  dans  le  tableau  suivant  les  diverses 
varietes  de  paralysie  alterne  de  la  face  et  des  membres  : 


les  parties  posterieures  et  sera  tres  etenclue  dans  le  sens  vertical  de  hai.t  cn  ha 
y constatera  une  anesthesia  ffeneralisee  • si  cetfe  Ipoinn  V “ <!«  on 

de  nature  spdciale,  irritative  er  ouvent'aTnrfl  , 

pone  ™,.  ve  . e cd,dbdleu», 

ralisee.  'i^imiouie,  a peut  y avoir  hyperesthesie  gene- 

exlen„e,.i4gea„eu„  pe„  p,„s  Cbul  „7.  bl. 

presque  un  cdte  de  la  protuberance  d^te.-m.-nl  I’h  ■ P diiruse,  occupant 

inSme  cdte,  membres  opposes;  enfin  il  v a auelmm,™'*"'' a ‘ace  du 
auditive,  unilaterale,  par  lesion  limifpp  hnih  ^ ^ anestliesie  faciale  ou 

— Lision  protuberantieUe.  — A — Un  medical,  1870,  p.  9501 

les  membre,  paralysis  pp.m  nne^dsion  r," 

malade  qui  detourne  la  tfite  pt  Ipc  qualite  paralytique. 

une  lesion  protuberantielle  de  qualite  irritative.^^”^  membres  convulses  porte 

de  q"amfr^.:aly"t'iq^  porte  une  lesion 
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\.  _ I'aralysie  alterne  simple  (molrice  ou  sensitive). 

15.  _ I'aralysie  alterne  coincidente  (conjuguee)  : 

Paralysie  motrice  et  sensitive  des  mfimes  parties. 

Q.  I'aralysie  alterne  double  : 

( Paralysie  de  la  face  a droite  et  des  extremites  a 
h oyer  a di  oite  | gauche. 

( Paralysie  de  la  face  a gauche  et  des  extremites  a 
Foyer  d gauche  j 

I En  X ; Paralysie  des  deux  cotes  de  la  face  et  des  ex- 
Complete  | tremiles  des  deux  cotes. 

SEn  V : Paralysie  des  deux  cotes  de  la  face. 

En  Y : Paralysie  des  deux  c6tes  de  la  face  et  des 
extremites  d’un  seul  cote. 

En  A : Paralysie  d’un  seul  cote  de  la  face  et  des 
extremites  des  deux  cotes. 
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£tiologie  et  anatomie  pathologique.  — Les  heraorrhagies 
de  la  protuberance,  beaucoiip  plus  rares  que  celles  du  cerveau, 
eealent  en  frequence  les  hemorrbagies  du  cervelet. 

Dans  sa  these,  Larcher  a pu  collectionner  plus  de  quarante  cas 
qui,  au  point  de  vue  de  Page,  se  repartissent  entre  vingt-quatre  et 

soixante-dix— neuf  ans.  , 

lei  comme  dans  le  cerveau,  les  alterations  vasculaires  preparent 

la  rupture,  et  le  plus  souvent  I’anevrysme  miliaire  est  la  cause  de 

'’'Tef'et  wfenl’ depuis  la  grosseur  d’un  grain  de  n,i,  jusgn'. 
celle  d’une  amande.  Les  plus  grands  s’ouvrent  a la  surface  de  la  pro- 
tuberance ou  a I’interieur  du  quatrieme  ventricule.  Les  autres  siegent 
en^pleine  protuberance  ou  sur  les  parties  laterales.  Its  empietent 
parfois  sur  le  bulbe  ou  sur  le  pedoncule  cerebelleux  moyen  corr  - 
rondTnt  La  hauteur  a laquelle  ils  se  trouvent  var.e  avec  chaque  cas 

particuher.  _ a.  - Les  hemorrbagies  de  la  protube- 

rance'^sonl  capables  de  produire  la  m»l 

tTqual'e“LurerE.irTon't  done  plus  rapidenaen.  e.  plus  fre- 
quemment  mortelles  que  celles  du  ceiveau. 


435 


HEMORRHAGIES  DE  LA  PROTUBERANCE 


Les  prodromes,  quand  ils  existent,  n’otFrent  ici  rien  de  special. 

Quelques  symptomes  peuvent  cependant  mettre  sur  la  voie  du 
diagnostic  qni  est  toujours  fort  delicat. 

Qu’il  y ait  on  non  perte  de  connaissance,  la  forme  de  la  paralysie 
constitiie  un  signe  capital.  La  paralysie  alterne  de  la  face  et  des  extre- 
mites  accompagnee  d’anarthrie  et  de  dysphagie  est  un  excellent  signe 
qui  doit  faire  penser  aussitot  a une  lesion  bulbo-protuberantielle. 

Quelques  auteurs  ont  insiste  sur  la  valeur  diagnostique  de  la 
paralysie  bilaterale;  mais  celle-ci  exige  la  destruction  des  pyramides 
des  deux  cotes,  grosse  lesion  qui  ne  va  pas  sans  un  ictus  apoplec- 
tique  presque  toujours  mortel.  Oril  estpeu  facile  dans le comade  dis- 
linguer  cette  paralysie  bilaterale  de  la  resolution  des  membres. 

Les  pupilles  sont  souvent  fort  retrecies,  plus  retrecies  que  quand 
le  foyer  occupe  d’autres  parties  de  I’encephale,  si  bien  que,  si  I’on  en 
rapproche  le  coma  profond  et  la  resolution  generate  des  membres  qui 
coexistent  avec  le  myosis,  on  pent,  a I’occasion,  confondre  une 
hemorrhagie  de  la  protuberance  avec  une  intoxication  par  I’opium 
et  en  effet  pareille  confusion  a ete  faite  (Nothnagel).  ’ 

La  deviation  conjuguee  de  la  tete  et  des  yeux  est  un  svmptome 
d’une  certaine  valeur  dont  il  a deja  ete  question  plus  tiaut. 

Pour  M.  Ollivier,  les  convulsions  epileptiformes  generalisees  avec 


niques  des  extremites  sont  pathognomoniques  des  hemorrhagies  de  la 
protuberance.  Elies  peuvent  se  rencontrer  dans  d’autres  hdmorrha- 
gies;  mais  il  est  incontestable  qu’elles  se  reproduisent  ici  avec  une 
requence  particLiliere,  meme  sans  rupture  du  foyer  a la  surface  de 
la  protuberance  ou  du  quatrieme  ventricule.  Lorsque  le  foyer  est 
petit,  il  faut  pour  cela  qu’il  siege  au  centre. 


ou  sans  predominance  d’un  cote,  les  convulsions  toniques  et  do-  ■ 


faire  imaginer,  qui  n’ait  ete  observee. 
La  plus  importante,  au  point  de 


vue  du  diagnostic,  est  sans 


sans 
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conlredil  VhemipUgie  allerne  des  membres  el  du  facial,  du  motcur 
ocLilaire  exlerne,  de  I’hypoglosse.  Lorsqiie  la  lesion  est  j)lus  bulbaire 
que  proluberanlielle,  le  facial  ct  le  moteur  oculaire  exlerne  sont 
respecles  el  il  n’existe  qu’une  paralysie  des  exlremiles  avec  embarras 
de  la  parole  et  difficulte  de  mouvoir  la  langue.  On  a meine  vu  la  para- 
lysie isolee  des  exlremiles,  lorsque,  par  un  heureux  hasard,  ni  les 
centres  nucleaires  ni  les  fibres  radiculaires  des  nerfs  cr^iniens  n’onl 
ele  alleints.  Enfin  les  moleurs  oculaires  communs  peuvenl  prendre 
part  a la  paralysie  si  le  foyer  sanguin  interesse  les  pedoncules. 

Les  troubles  sensitifs  peuvent  faire  defaut ; mais, lorsqu’ils  existent, 
ils  constituent  un  symptome  important,  en  raison  de  la  rarete  de 
I’anesthesie  dans  I’hemiplegie  cerebrale.  Lorsque  les  foyers  sont 
recents,  il  peut  exister  de  rhyperesthesie  et  de  I’hyperalgesie  des 
membres  paralyses.  En  dehors  de  ces  cas,  c’est  1 anesthesie  qu  on 

observe. 

Toujours  elle  occupe  les  parties  paralysees.  Une  hemorrhagie  uni- 
lalerale  qui  interesserait  a la  fin  le  facial  et  le  trijumeau,  les  pyra- 
mides  motrices  et  sensitives,  produirait  une  hemiplegie  alterne, 
motrice  et  sensitive  de  la  face  et  des  membres. 

De  meme  que  I’hemiplegie  cerehrale,  I’hemiplegie  protuhe- 
rantielle  s’accornpagne  de  phenomenes  spasmodiques,  s il  survient 
une  degenerescence  secondaire  du  cordon  lateral. 

Diagnostic.  — A.  — En  ce  qui  concernel’hemorrhagie  recente  de 
la  protuberance,  on  nepeut  admettre  avec  certitude  son  existence  que 
lorsqu’on  rencontre  de  prime  abord  une  paralysie  alterne  de  la  face 
et  des  extremites.  On  peut  la  presumer  en  toule  probabilite,  quand 
I’attaque  apoplectique  est  accompagnee  de  phenomenes  d’excitation 
motrice  sous  forme  de  convulsions  generales,  quand  il  existe  en 
meme  temps  un  retrecissemenl  des  pupilles  et  quand  I’lssue  mortelle 
a lieu  en  quelques  heures.  C’est  tout  au  plus  si,  parmi  toutes  les 
autres  circonstances,  on  trouve  matiere  a autoriser  des  conjectures 

(No^hn^e^l).^^  phenomene  d’excitation  a-t-il  disparu  etle  complexus 
svmptomatique  reste-t-il  stationnaire,  on  se  fonderasur  les  caracteres 
generaux  decrits  dans  le  premier  chapitre  pour  affirmer  sa  loca- 

^'^^Le  debut  lent  et  progressif  est  en  faveur  de  la  thrombose;  I’exis- 
tence  d’une  affection  cardiaque,  en  faveur  d’une  embohe ; e e ni 
brusque  et  I’absence  de  progression  des  symptomes  apres  c eux 
quatre  jours,  en  faveur  d’une  hemorrhagie. 
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fitiologie.  — Les  foyers  de  ramollissement  de  la  protuberance 
sont  toujoiirs  la  consequence  d’une  thrombose  primitive  on  sc- 
condaire  de  Vai'tere  basilaire. 

Primitive,  la  thrombose  est  causee  par  I’arterite  chronique,  Pathe- 
rome,  la  syphilis  de  la  basilaire.  On  pent  meme  s’etonner  que  la 
thrombose  ne  soit  pas  plus  frequente  si  Ton  considere  que  chez  la 
plupart  des  vieillards  les  parois  de  cette  artere  presentent  des  depots 
atheromateux. 

Secondaire,  elle  se  developpe  a la  suite  d’un  caillot  principal 
occupant  les  vertebrales.  Quelle  que  soit  son  origine,  ce  caillot  primitif 
envoie  souvent  un  prolongement  dans  I’artere  basilaire. 

11  ne  pent  etre  ici  question  de  ramollissement  par  embolie.  II  ne 
semble  pas  qu’un  caillot  migrateur  puisse  jamais  s’arreter  dans  cette 
artere,  a son  origine  tout  au  moins,  alors  que  son  calibre  est  normal ; 
on  ne  comprendrait  pas,  en  effet,  comment  un  corps  solidequi  aurait 
traverse  les  vertebrales  viendrait  s’arreter  dans  une  artere  notablement 
plus  large.  Mais,  si  I’embolie  ne  s’arrete  pas  dans  la  partie  initiale  dn 
tronc  basilaire,  elle  s’arrete  par  contre  dans  I’artere  vertebrate  au 
milieu  du  bulbe  et  le  caillot  obliterant  determine  la  formation  d’un 
caillot  secondaire  qui  remonte  dans  la  basilaire. 

Dans  un  cas  rapporte  par  M.  Gombault,  la  cause  du  ramollissement 
n’a  pu  etre  determinee,  en  ce  sens  qu’on  n’a  constate,  soit  a I’oeil  nu, 
soit  au  microscope,  aucune  obliteration  vasculaire.  Les  arteres  du 
cote  malade  etaient  seulement  epaissies  et  leur  calibre  diminue;  et 
I’on  peut  se  demander  si  ces  modifications  ne  sont  pas  survenues 
sous  I’influence  meme  du  ramollissement.  II  est  probable,  si  la  cause 
reside  vraisemblablement  dans  nn  trouble  circulatoire,  que  les 
vaisseaux  interesses  etaieut  des  petits  vaisseaux  et  qu’on  peut  mettre 
hors  de  cause  les  arteres  de  calibre  L 

Anatomic  pathologique.  — Les  foyers  de  ramollissement, 
consideres  en  eux-memes,  ne  different  par  aucun  caractere  des  foyers 
similaires  du  cerveau. 

Leur  etendue  est  variable  comnie  leur  siege,  et  leur  aspect  diffeire 
suivant  qu’ils  sont  anciens  ou  recents. 

Parfois,  ilsinteressent  simultanement  la  protuberance  et  lepedon- 

1.  Gombault  {Arch,  de  med.  experim.,  1892,  p.  285). 
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cule  corehelloiix  iiinyen,  droit  on  gauche.  D’onlinaire  its  soril  beau- 
coup  plus  limiles.  11s  se  localiseiit  diversement  suivant  que  I’oblite- 
ratiou  poiie  sur  telle  ou  telle  arteriole.  Us  peuvent  ainsi  iuteresser 
les  uoyaux  d’origine  ou  les  diets  radiculaires  du  facial,  du  moteur 
oculaire  externe  et  de  I’auditir,  les  uoyaux  bulbaires  restant  iutacts. 
Les  deruiers  sont  souvent  interesses  d’une  inaniere  precoceet  tardive. 

Dans  les  cas  oii  le  caillot  se  forme  d’abord  dans  I’une  des  verte- 
brales  pour  se  prolonger  ensuite  dans  le  tronc  basilaire,  ce  sont 
plutot  les  arteres  medianes  du  meme  cote  qui  s’obliterent,  et  les 
raniollissements  siegent  dans  la  moitie  correspondante  de  la  protu- 
berance* . 

Dans  Tobservation  de  M.  Hallopeau,  le  ramollissement  etait  limite 
au  noyau  facial-abducteur.  Dans  d’autres  observations  il  occupait  la 
moitie  anterieure  ou  les  deux  tiers  anterieurs  de  la  protuberance  et 
atteignait  les  filets  d’origine  des  nerfs  et  non  les  noyaux. 

Les  petits  vaisseaux  qui  partent  de  la  basilaire  sont  tantot  vides, 
lantot  remplis  d’un  coagulum,  qui  est  le  prolongement  du  caillot 
principal. 

Quant  au  tronc  lui-meme,  son  obliteration  est  complete  ou 
incomplete.  C’est  la  un  point  qui,  comme  le  fait  remarquer  M.  Hal- 
lopeau, ne  manque  pas  d’importance.  II  peut  permettre  de  comprendre 
dans  une  certaine  mesure  comment  la  lesion  a ete  pendant  plusieurs 
jours  compatible  avec  la  vie,  alors  que  chez  d’autres  malades  elle  a 
quelquefois  entraine  la  mort  en  moins  de  vingt-quatre  heures. 

On  confoit,  en  effet,  que  les  fonctions  de  la  protuberance  con- 
tinuent  a s’accomplir  tant  qu’il  arrive  dans  cet  organe  une  certaine 
quantite  de  sang  arteriel ; sans  doute,  elles  peuvent  etre  troublees 
par  le  fait  de  I’anemie,  il  peut  se  produire  de  la  dyspnee  pendant 
un  certain  temps,  de  la  paresie  des  membres  et  des  accidents  con- 
vulsifs,  mais  la  vie  persiste,  au  moins  pendant  un  certain  temps. 

Les  varietes  d’origine  que  peuvent  presenter  les  arteres  destinees 
aux  differents  noyaux  protuberantiels  doivent  egalement  entrer  en 
ligne  de  compte,  si  Ton  veut  apprecier  exactement  les  consequences 
qu’entraine  I’obliteration  du  tronc  basilaire.  D’apres  M.  Duret,  les 
petits  vaisseaux  .qui  vont  aux  noyaux  des  pneurnogastriques  naissent 
probablement  de  la  partie  inferieure  du  tronc  basilaire.  Les  exceptions 
sont  tout  au  moins  frequentes,  car  dans  les  faits  de  MM.  Cbarcot 
(these  de  Poumeau),  Voisin,  Hallopeau,  I’obliteration  de  ce  vaisseau 
a determine  un  ramollissement  limite  a la  protuberance  et,  pai 
consequent,  relativement  eloignee  des  noyaux  pneurnogastriques.  Il 


1.  Hallopeau,  Note  sur  un  fait  dc  thrombose  basilaire  {Aich.  de  physiologic, 
1876,  p.  794). 
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est  a peu  pres  certain  que,  dans  ces  cas,  les  aitties  destinees  ^ 
noyaux  naissaient  au-dessous  du  tronc  basilaire,  soit  des  vertebrates, 

soit  plutot  des  spinales  anterieures. 

En  resume,  ditM.  Hallopeau,  ilsemble  que  cette  lesion  puisse  etre 
compatible  avec  la  vie  dans  deux  circonstances  : 1“  quand  le  cailtot 
ne  fait  que  retrecir  la  lumiere  du  vaisseau  sans  I’obstruer  entie- 
rement;  2“  quand  les  arterioles  des  noyaux  des  pneumogastnques 


naissent  au-dessous  du  tronc  basilaire. 

Symptomatolocfie.  — La  thrombose  du  tronc  basilaire  peut 
se  presenter  a I’observation  sous  trois  formes  symptomatiques  bieu 

distinctes : , . , 

a.  — Dans  la  premiere,  le  developpement  de  la  lesion  est  marque 

par  des  accidents  apoplectiques  au  milieu  desquels  le  malade  suc- 
combe  en  moins  de  vingt-quatre  heures,  comme  dans  deux  obser- 
vations du  memoire  de  M.  HayemL  II  n’existe  en  pareil  cas  auciin 
symptome  caracteristique. 

b.  — Dans  la  seconde,  la  connaissance  est  conservee  ou  elle  n’est 
que  momentanement  abolie,  et  il  se  produit  un  ensemble  de  sym- 
ptdmes  diversement  localises  auxquels  ne  tardent  pas  a succeder  des 


phenomenes  bulbaires  mortels. 

Quelquefois  ils  sont  annonces  par  de  la  cephalalgie  et  par  une 
sensation  d’engourdissement,  de  refroidissement  et  de  lourdeur  des 
membres  paralyses. 

Le  syndrome  le  plus  frequemment  observe  est  VMmiplegie  alterne 
que  caracterisent  d’un  cote  la  paralysie  des  membres  et  de  I’autre  la 
paralysie  de  la  face  et  du  moteur  oculaire  externe.  Souvent  il  s’y 
adjoint  une  paralysie  de  I’hypoglosse. 

Parfois  cette  hemiplegie  alterne  se  complete  peu  a peu  et  c’est 
soit  par  la  face,  soit  paries  membres  qu’elle  commence.  Parfois 
encore,  apres  avoir  frappe  un  cote  du  corps,  la  paralysie  gagne  I’autre 
cote  le  lendemain  ou  le  surlendemain.  Et  dans  les  deux  cas,  elle  n’est 
pas  complete;  elle  suit  une  marche  progressive,  augmentant  peu  a 
peu  d’intensite,  se  completant  du  matin  ausoir.  Les  troubles  sensitifs 
sont  nuls  ou  superposes  aux  troubles  moteurs.  On  a note  I’anesthesie 
de  la  face  du  c6te  oppose  a I’hemiplegie. 

Mais  bientot  apparait  une  dyspnee  progressive  avec  crises  de 
suffocation  et  meme  avec  oedeme  et  congestion  pulmonaire.  Le 
malade  succombe  alors  aux  progres  de  I’apoplexie  ou  par  syncope, 
quatre  a huit  jours  apres  le  debut  des  accidents. 

c.  — Dans  la  troisieme  forme,  les  accidents  paralytiques  persistent 


i.  Hayem,  Sur  la  tlirombose  par  arl^rite  du  tronc  basilaire  comme  cause  de  mort 
rapide  {Arch,  de  physiologic,  1868). 
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diirant  plusieurs  scmaines  cl  plusieurs  iiiois  comme  il  arrive  dans  les 
foyers  de  deficit  stalioiinaires.  Les  exeniples  en  sonl  rares,  car  les 
lesions  arterielles  non  sypliilitiqucs,  loin  de  relroceder,  peuvenl  occa- 
sionner  de  nouveaux  foyers  capables  d’entrainer  la  mort.  Un  malade, 
donl  M.  Vergely'  rapporte  riiisloire,  avail  ete  alteint,  trois  ans  aupa- 
ravanl,  de  paralysie  dii  membre  superienr  droil  avec  embarras  de  la 
parole,  lout  d’un  coup  il  fill  pris  d’une  paralysie  du  moteur  oculaire 
externe,  de  troubles  de  la  deglutition  et  de  I’equilibre,  et  succomba  au 
bout  de  quelques  jours. 

Dans  un  cas  d’apoplexie  bulbaire  apoplectiforme  survenuechez  un 
syphilitique  et  caracterisee  par  une  hemiplegie  alterne  avec  paralysie 
du  facial  inferieur,  hemianeslhesieetparesie  des  nerfs  vague  etglosso- 
pharyngien,  Schwalbe^  a vulous  les  accidents  s’ameliorerpar  le  trai- 
tement  specifique,  qui  fut  immecliatement  institue. 

,,A  citer  encore  une  remarque  interessante  faite  par  Goldscheider^ 
a propos  d’un  cas  de  thrombose  de  I’artere  vertebrate  gauche  avec 
propagation  a I’artere  basilaire  qu’il  put  etudier  cliniquement  et  histo- 
logiquement.  Son  malade  avait  ete  pris  soudain,  sans  perte  de 
connaissance,  de  paralysie  des  extremites  droites  avec  diplopie, 
troubles  de  la  deglutition,  paralysie  du  facial,  et  paresie  de  lajambe 
gauche.  Le  bras  gauche  etait  libre,  mais  les  mouvements  etaient  mal 
assures.  Or,  tandis  que  la  sensibilite  cutanee  y etait  normale,  la  sensi- 
bilite  musculaire  etait  abolie.  Le  malade  n’avait  en  effetaucune  notion 
dos  mouvements  passifs  imprimes  a son  membre  et  ne  pouvait  dire 
quelle  position  il  occupait.  L’auteur  en  conclut  que  dans  le  bulbe  les 
voles  de  la  sensibilite  musculaire  sent  separees  de  celles  de  la  sensi- 
bilite cutanee  et  que  peut-etre  elles  passent  pres  des  faisceaux  moteurs. 
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fitiologie  et  anatomie  pathologique.  — Les  tumeurs  de 
la  protuberance  s’observent  encore  assez  frequemment. 

Ladame,  dans  les  vingt-six  cas  de  ((tumeurs  de  la  protuberance  » 
qu’il  a rassembles,  compte  plus  do  la  moitie  de  tumeurs  de  la  base. 

1.  Veugely,  Endarterite  chronique  d’une  artere  vertebrate  (absence  de  la  basilaire) 
(Journ.  med.  de  Bordeaux,  20  mars  1892). 

2.  Schwalbe  (Deutsche  med.  Woch.,  1886,  n°  35,  p.  711). 

3.  Goldscheideb  (Charite-Annalen,  1891,  p.  162). 
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Et  cependanl  il  impoiTe,  comme  le  fait  remarquer  Larcher,  <le  sepa- 
rer  les  tumeurs  intra-protuberantieUes  des  tiimeurs  exterieiires  qui 
n’agissent  que  par  compression.  Dans  le  premier  cas  on  a affaire  a 
line  veritable  affection  inlra-encephaliqiie ; dans  le  dernier,  il  s’agit 
uniquement  d’une  affection  intra-cr^nienne  qui  rentre  dans  le  groupe 
des  lesions  de  la  base. 

Parmi  les  tumeurs  de  la  protuberance,  on  range  le  tuberculc,  lo 
gliome,  lesarcome,  le  carcinome,  la  gomme,  les  kystes. 

Les  tubercules  du  mesocephale  ont  le  plus  souvent  le  volume 
d’un  pois,  d’une  noisette,  d’une  noix.  La  surface  exterieure  se  montre 
tantot  irregulierement  arrondie,  tantot  inegale  et  mamelonnee  ou 
lisse.  La  couleur  est  jaunatre  ou  jaune  verdatre,  parfois  rouge  vio- 
lace  a la  peripherie.  La  consistance  est  habituellement  assez 
ferme.  Le  tissu  nerveux  qui  les  entoure  est  ramolli  ou  d’apparence 
normale.  La  structure  et  la  presence  des  bacilles  ne  laissent  aucuu 
doute  sur  la  veritable  nature  de  cette  tumeur.  Parfois  les  tubercules 
se  calcifient. 

Le  gliome,  le  sarcome  nevroglique  sont  souvent  riches  en  vais- 
seaux  friables  qui  facilitent  la  production  d’hemorrhagies. 

Apres  les  hemispheres  cerebraux,  la  region  de  la  protuberance  et 
du  bulbe  est  la  plus  frequemment  atteinte  de  cancer.  Lebert  en  a 
note  8 cas  sur  un  releve  de  26  tumeurs  et  Andral  1 cas  sur  43. 

La  gomme  syphilitiqiie,  dans  la  protuberance  comme  dans  la 
moelle  et  le  cerveau,  se  developpe  aux  depens  des  meninges  et  des 
vaisseaux.  Son  volume  est  variable. 

Les  kystes  sont  tout  a fait  exceptionnels.  Il  en  est  de  meme  des 
abces. 

Les  tumeurs  qui  compriment  la  protuberance  sont  les  exostoses 
craniennes,  les  anevrysm.es,  les  hydatides. 

Les  tumeurs  situees  a I’interieur  de  la  protuberance  agissent 
d’une  double  fapon  sur  le  tissu  nerveux  au  sein  duquel  elles  vegetent. 
D’une  part,  elles  refoulent  les  parties  qui  les  environnent;  d’aulrepart, 
elles  les  detruisentpeu  a pen  apres  les  avoir  comprimees  et  refoulees. 
Dans  certains  cas  le  travail  de  destruction  des  noyaux  ou  de  section 
des  fibres  nerveuses  s’effectue  pour  ainsi  dire  d’emblee.  L’alteration 
des  pyramides  motrices  peut  avoir  pour  consequence  la  degeneres- 
cence  du  faisceau  pyramidal. 

Symptdmes.  Le  polymorphisme  des  symptomes  est  un 
des  caracteres  principaux  des  tumeurs  de  la  protuberance,,  et  il  ne 
peut  en  etre  autremenf  si  I’on  considere  les  localisations  si  dilferentes 
qu  elles  occupent.  L’irritation  des  parties  voisines  et  la  gene  de  la 
circulation  encepbalique  doivent  egalement  jouer  un  certain  role  dans 
quelques  cas. 
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Dans  cette  symplomatologie  soiivenl  cornple\e,  le  syndrome  de 
Millard-Gubler  conserve  tonle  son  importance  et  doit  immediatement 
attirer  I’attention.  11  debiite  i)ar  la  paralysie  de  la  face  on  par  la 
paralysie  des  extremites,  et  met  tonjours  qnelque  temps  a se  com- 
pleter. 

Parfois  I’liemiplegie  est  annoncee  par  des  doulcnrs  lancinantes, 
des  fourmillements,  une  sensation  de  faiblesse  et  des  contractions 
spasmodiques,  dans  la  jambe  on  le  bras,  dans  la  face,  en  un  mol 
dans  les  parlies  qui  vont  etre  frappees  de  paralysie. 

D’autres  fois  elle  est  precedee  de  cephalalgie,  de  vertiges,  de 
vomissements  et  meme  d’acces  epileptiformes,  comme  dans  le 
cas  de  tumeiir  cerebrale. 

On  a egalement  note  la  titubation,  les  troubles  de  coordination. 

11  est  exceptionnel  que  le  syndrome  de  Millard-Gubler,  avec  sa  pa- 
ralysie totale  de  la  face  et  dumoteur  oculaire  externed’un  c6te  et  des 
membres  du  cote  oppose,  persiste  longtemps  a I’etat  de  purete. 
L’extension  progressive  de  la  tumeur  determine  I’appafition  de  phe- 
nomenes  nouveaux  d’origine  pedonculaire  ou  bulbaire.  On  pent  les 
observer  du  reste  des  le  debut  lorsque  le  neoplasme  est  en  quelque 
sorte  a cheval  sur  la  protuberance  et  sur  le  bulbe  ou  les  pMoncules. 

La  paralysie  alterne  peut  ainsi  s’accompagner  de  ptosis,  d’immo- 
bilite  plus  ou  moins  complete  des  globes  oculaires  avec  ou  sans  mo- 
difications pupillaires,  de  troubles  de  la  parole  et  de  la  deglutition, 
<l’affaiblissement  des  membres  du  c6te  oppose  a I’hemiplegie  L 

Par  centre,  il  arrive  que  fun  des  elements  du  syndrome  fasse 
defaut,  que  foculo-moteur  externe  ou  le  facial  ne  participe  pas  a la 
paralysie. 

Dans  ce  dernier  cas,  il  existe  une  hemiplegie  avec  paralysie  con- 
juguee  de  la  quatrieme  paire  du  cote  oppose.  Si,  par  exemple,  c est  la 
sixieme  paire  droite  qui  est  interessee,  le  droit  externe  de  1 ceil  droit 
et  le  droit  interne  de  f ceil  gauche  n’executent  pas  les  mouvements 
quand  on  y sollicite  le  regard  a droite,  tandis  que  le  droit  interne  de 
foeil  gauche  se  contracte  pour  la  convergence.  Ge  sont  la  les  signes 
d’une  paralysie  nucleaire.  Lorsque,  aucontraire,  la  paralysie  estpc'ri- 
pherique,  on  a une  paralysie  du  droit  externe  et  un  spasme  du  droit 
interne  de  f autre  cole 


1.  Audky,  Paresie  des  quatre  membres,  ptosis  gauclic  par  tubercule  pedonci.lo- 
protuberantiel  chez  un  enfant  de  quatre  ans  {Lyon  med.,  1888,  p.  - I). 

2.  Pamnaud,  Spasme  et  paralysie  des  muscles  de  I’ceil  {Gaz-.  hebd. 

cliir.,  1877,  n»  46,  p.  727).  - Pahinaud  et  Georges  Guinon,  Note  sur  ««  ^ 

lysie  du  moteur  oculaire  externe  et  du  facial  avec  atteinte  de  or  ici  i c„i„piriire 
pieres  compliqude  d’h^mipldgie  du  meme  cdte  (iVouf.  Iconogiaplne  e > 

1890,  n"  5,  p.  223). 
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Dans  line  observation  publiee  par  MM.  Georges  Guinon  etBlocq*, 
la  deviation  conjuguee  de  la  sixieme  paire  droite  avec  hemiparesie 
gauche  des  membres,  etait  accompagnee  de  vertiges  et  d’entraine- 
inent  vers  la  gauche.  Le  vertige  ne  disparaissait  pas  par  rocclusion 
des  yeux  et  n’etait  done  pas  tout  entier  imputable  a la  diplopie.  Les 
auteurs  pensent  que  la  destruction,  constatee  a I’autopsie,  des  fibres 
transversales  du  lobe  droit  de  la  protuberance  correspondant  en 
partie  au  laisceau  cerebelleux  moyen,  pent  etre  rendue  responsable 
<le  ces  troubles. 

Le  nystagmus,  quand  il  existe,  pent  etre  limile  a roeil  du  cote 
paralysed 

Enfin,  on  a vu,  comme  dans  le  cas  de  Wernicke,  les  extremiles 
rester  libres  et  la  tumeur  se  traduire  uniquement  par  une  paralysie 
bulbo-protuberantielle  sans  participation  des  membres  : diplopie, 
ptosis,  deviation  conjuguee  des  yeux,  difficulte  dans  la  mastication 
et  I’ouverture  de  la  bouche  (spasme  du  masseter),  paralysie  fa- 
ciale,  etc. 

Les  troubles  de  la  sensibilite  manquent  quelquefois  pendant  toute 
la  duree  de  la  maladie.  Lorsqu’ils  existent,  ils  sont  caracterises  par 
des  fourmillements,  des  douleurs  lancinantes,  de  I’anesthesie  super- 
ficielle  et  profonde  des  membres  et  de  la  face.  L’anesthesie  alterne 
pent  se  superposer  a la  paralysie  motrice.  Par  centre,  on  observe  de 
preference  I’anesthesie  generalisee  et  assez  souvent  des  troubles  hy- 
peresthesiques.  La  paralysie  unilaterale  et  isolee  du  trijumeau 
sans  anesthesie  des  membres  a ete  signalee,  ainsi  que  Palfaiblisse- 
ment  de  I’ouie  et  du  gout,  la  polyurie,  la  glycosurie  et  I’albuminurie. 

La  vision  n’est  interessee  que  si  les  tubercules  quadrijumeaux 
sont  comprimes  par  la  tumeur.  L’odorat  est  conserve. 

Les  turaeurs  de  la  protuberance  linissent,  a un  moment  donne, 
par  retentir  sur  le  bulbe  et  par  determiner  des  troubles  pulmonaires 
et  cardiaques.  G’est  ainsi  que  meurent  la  plupart  des  malades,  quel- 
ques  mois  et  rarement  plus  d’un  an  apres  I’apparition  des  premiers 
symptomes. 

Diagnostic.  Les  lesions  complexes  du  cerveau  et  des  nerfs 
iacial  et  oculo-moteur  externe,  la  meningite  basilaire  peuvent  simu- 
ler  les  tumeurs  de  la  protuberance.  Pour  les  distinguer,  on  se  fondera 
sur  les  signes  suivants  : i“  fhemiplegie  alterne  avec  paralysie  du 


nn-  ‘ Note  sur  un  cas  de  paralysie  conjuguee  de  la  sixieme 

pairc  {Arch,  de  med.  experiment.,  1891,  n»  1,  p.  74).  - IIugues  Bennett  et  Thomas 
viLLY,  Deviation  conjuguee  de  la  tete  et  des  yeux  par  lesion  liniitde  du  noyau  de 

l i oroSL^nir  ~ Tubercule  recent  de 

< p otubcrancc  avec  deviation  conjuguee  des  yeux  {Brain,  vol.  LIV,  p.  289  1891). 

Caussade  {Bull,  de  la  Soc.  anal.,  1889,  p.  119).  ’ 
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facial  (type  i)ei  ipheriqtic)  et  deviation  conjuguee  desyeux;  2"le  debut 
lent;  revolution  progressive;  4“  la  presence  de  phenomenes  spas- 
modiques,  convulsions  des  membres,  contracture  de  la  mAchoire ; 
5“  la  marche  extensive  de  la  paralysie  qui  atteint  parfois  les  quatre 
membres ; G'’  les  troul)les  de  la  sensibilite,  anesthesie  alterne,  anes- 
thesie  generalisee,  hyperesthesie. 

Lorsque  la  compression  s’exerce  egalement  sur  toute  la  face  an- 
terieure  de  la  protuberance,  elle  determine  un  affaiblissement  des 
quatre  membres  avec  predominance  d’un  c6te.  Elle  peut  etre  alors 
confondue  avec  ime  compression  du  bulbe  et  de  la  moelle  jusqu’a 
I’apparition  de  la  paralysie  du  facial  et  surtout  du  moteur  oculaire 
externe. 

II  est  exceptionnel  qu’une  tumeur  occupant  le  plancher  du  qua- 
trieme  ventricule  se  traduise  uniquement  par  les  signes  d’une  para- 
lysie bulbaire  inferieure  et  superieure.  II  existe  presque  toujours  de 
I’afiaiblissement  des  membres  et  quelques  troubles  de  la  sensibilite. 
Les  vertiges,  les  vomissements,  la  contracture  du  masseter  ne  font 
generalement  pas  defaut. 

Le  debut  lent  et  revolution  progressive  permettent  d’exclure  I’he- 
morrhagie  et  le  ramollissement. 

Le  diagnostic  de  tumeur  etant  pose,  il  reste  a savoir  a quelle 
variete  elle  appartient.  En  dehors  de  la  syphilis  et  de  la  tuberculose 
on  ne  peut  rien  affirmer.  Si  le  malade  est  un  syphilitique  avere,  e’est 
a I’idee  d’une  gomme  de  la  protuberance  ou  d’une  compression  par 
une  exostose  qu’il  faut  se  rattacher.  S’il  existe  des  lesions  bacillaires 
du  poumon,  du  testicule,  des  os,  e’est  a I’hypothese  d’un  tubercule 
de  la  protuberance  qu’on  doit  s’arreter  de  preference.  11  est  bon  dese 
rappeler  que  le  tubercule  encephalique  n’est  presque  jamais  solitaire 
et  qu’il  se  developpe  volontiers  dans  le  cervelet  et  dans  la  region  du 
lobule  paracentral.  Un  etat  general  relativement  bon  ne  suffit  pas  a 
faire  rejeter  la  tuberculose,  car  on  est  quelquefois  fort  surpris  de 
constater  des  tubercules  cerebraux  a I’autopsie  de  sujets  n’ayant  pas 
I’apparence  de  phtisiques. 

Traitemcnt.  — Dans  le  cas  de  doute,  il  faut  se  conduirecomme 
s’il  s’agissaitde  la  syphilis  et  instituerle  traitement  mercuriel  iodine. 
Pour  les  tumeurs  non  specifiques,  la  therapeutique  ne  peut  que  se 
horner  a suivre  les  indications  des  symptomes. 


E.  Parmentieu. 
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Syndrome  de  Weber.  — G’est  ii  Weber  (1863)  qu’on  doit  le  pre- 
mier cas  a localisation  unique  et  tres  nette,  montrant  qu’une  lesion 
de  la  partie  inferieure  et  interne  du  pedoncule  cerebral  produit  iin 
syndrome  caracterise  par  une  paralysie  alterne  de  I’oculo-moteur 
commun  d’lin  cote  (paralysie  homonyme,  cote  de  la  lesion)  et  des 
membres,  du  facial  et  de  I’hypoglosse  de  I’autre  cote  (paralysie  croi- 
see,  cote  oppose  a la  lesion).  Quinze  ans  plus  tard,  Mayor  piiblia  une 
observation  qui  confirmait  en  tons  points  les  remarques  de  Weber. 
Avartt  ces  deux  observateurs,  Marotte  (1853)  et  Gubler  (1859)  avaient 
deja  vu  et  note  cette  sorte  de  paralysie  alterne;  mais  dans  leurs  ob- 
servations, la  lesion  n’etait  pas  exactement  limitee  au  pedoncule  L 
L’hemiplegie  pedonculaire  se  comporte  a la  fagon  d’une  hemi- 
plegie  cerebrale,  d’origine  capsulaire.  Elle  interesse  les  extremites, 
le  facial  inferieur,  le  voile  du  palais  et  la  langue  qui  est  deviee  du 
cote  de  la  paralysie  des  membres.  La  luette,  la  commissure  des 
levres,  la  face  sont  tirees  du  cote  sain. 

La  paralysie  de  I' oculo-moteur  commun  est  totale  ou  partielle. 
Totale,  elle  se  traduit  par  une  paralysie  de  la  musculature  exterieure 
et  interieure  de  I’ceil  : chute  de  la  paupiere,  strabisme  externe  avec 
diplopie  et  vertiges,  limitation  des  mouvements  oculaires,  sauf  en 
dehors,  paralysie  de  I’accommodation  et  dilatation  de  la  pupille. 

Partielle,  elle  respecte  le  plus  souvent  la  musculature  interieure. 
Dans  un  cas  d’Oyon“,  Piris  etait  meme  plus  etroit,  sans  doute  par 
suite  de  I’irritation  de  son  filet  nerveux.  La  paralysie  partielle  pent 
encore  porter  uniquement  sur  le  releveur  de  la  paupiere  et  I’oblique 
inferieur,  comme  dans  les  cas  de  Kahler  et  Pick. 

La  disposition  en  eventail  des  fibres  radiculaires  du  nerf  a Pinte- 
rieur  du  pedoncule  donne  Pexplication  naturelle  des  differentes 
varietes.  La  paralysie  totale  ne  s’observe  que  lorsque  la  lesion  est 
tres  etendue  ou  interesse  le  moteur  oculaire  commun  pres  de  sa 
sortie  du  pedoncule,  c’est-a-dire  dans  un  point  ou  il  a deja  regu  les 
filets  destines  a la  musculature  interne.  On  sait  que  ces  deniiers 


1.  Weber  (Med.-chirurg . Trans.,  1863).  — Mayor  (Soc.  analom.,  mars  1877).  — 
Marotte  {Union  med.,  1853).  — Gubler  (Ga^.  hebdomad,  1859,  n”  6). 

2.  Oyon  (Gas.  med.  de  J>aris,  1870,  p.  585). 
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loiigent  la  face  interne  dn  pedoncule.  Lorsqne  la  lesion  siege  plus  en 
dehors  et  plus  en  arriere,  les  filets  de  la  musculature  exterieure  seuls 
sont  interesses,  raais  ils  sont  tons  interesses;  enfin  dans  I’etage 
superieur  ils  peuvent  6tre  touches  isolement  comme  dans  les  altera- 
tions nucleaires.  Kahler  et  Pick,  se  fondant  sur  deux  autopsies 
distingiient  parmi  les  lilets  radiculaires  : 4°  un  groupe  externe,  dans 
lequel  se  trouvent  d’avant  en  arriere  les  fibres  du  releveur,  du  droit 
superieur  et  du  petit  oblique;  2"  un  groupe  median,  comprenant  les 
radicules  du  droit  interne  et  plus  en  arriere  cedes  du  droit  inferieur. 

Lorsque  le  foyer  morbide  est  bien  limite  a la  moitie  interne  du 
pedoncule,  comme  dans  le  cas  de  Mayor,  tout  peut  se  borner  aux 
troubles  de  la  motilite.  Mais,  lorsqu’elle  s’etend  en  dehors  et  qu’elle 
atteint  la  majeure  partie  ou  la  totalite  du  pedoncule,  elle  determine 
line  hemianesthesie  croisee  superposable  a fhemiplegie  motrice. 

On  a signale  egalement  des  troubles  vaso-moteurs  dans  les 
membres  paralyses. 

Le  syndrome  de  Weber,  tel  qu’il  vient  d’etre  decrit,  n’a  de  valeur 
absolue,au  point  de  vue  de  son  origine  pedonculaire,  ques’il  apparait 
brusquement,  s’il  se  manifeste  tout  d’un  coup. 

II  peut,  en  effet,  etre  reproduit  par  une  affection  de  la  base  du  cer- 
t'ea^qiiicomprimerait  a lafoisle  pedoncule  et  le  tronc  du  moteur  ocu- 
laire  commun.  Mais  une  affection  semblable  debute  graduellement, 
produit  des  symptomes  d’irritation  avant  d’aboutir  a la  paralysie 
des  membres,  retentit  souvent  sur  les  deux  pedoncules,  etc. 

L’hysterie  est,  elle  aussi,  simulatrice  du  syndrome  de  Weber. 
Void  les  elements  du  diagnostic  d’apres  une  le^on  de  M.  CharcotL 

Tout  d’abord  les  muscles  du  globe  de  I’ceil  ne  sont  pas  paralyses 
et  le  ptosis  est  de  nature  spasmodiqiie.  D’habitude,  dans  le  spasme, 
la  paupiere  est  fortement  plissee  par  la  contracture;  elle  est  animee 
de  fremissements  convulsifs  spontanes  quand  le  malade  fait  effort 
pour  ouvrir  son  ceil  et  elle  resiste  quand  on  cherche  a la  relever  de 
force.  En  I’absence  de  ces  caracteres,  on  se  fondera  sur  lessuivants : 
i°  I’abaissement  du  sourcil  malade;  2"  I’asymetrie  ne  disparait  pas 
quand  on  fait  froncer  les  soiircils;  3®  I’asymetrie  s’accentue  quand 
on  commando  d’ouvrir  les  yeux  demesurement ; 4°  au-dessus  du 
sourcil  abaisse  et  sur  son  extremite  nasale,  il  existe  deux  ou  trois 
plis  verticaux,  dont  I’un  tres  apparent  limite  en  dedans  une  petite 
fossette  arrondie,  ce  qui  donne  a la  physionomie  un  air  triste  et 
chagrin.  Ce  blepharospasme  tonique  d’origine  hysterique  s’accom- 
pagne  d’anesthesie  de  la  cornee.  Un  strabisme  spasmodique  de 

i.  Charcot,  Hyslerie  simulatrice  du  syndrome  de  Weber  {Archives  (le  neuro- 
logic, mai  1891,  p.  391). 
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meme  nature  pourrait  le  compliquer.  Aux  sympt6mes  precedents, 
vraiment  caracteristiques,  il  faut  encore  ajouter  : le  debut  sans  cause 
appreciable  et  se  faisant  d’une  maniere  insensible,  les  points  doulou- 
reux, les  attaques  convulsives,  les  symptdmes  oculaires  (retr^cisse- 
ment  du  champ  visuel,  diplopie  monoculaire,  micro-megalopsie),  les 
caracteres  de  la  paralysie  motrice,  riienaianesthesie  sensitivo-senso- 
rielle. 


HEMORRHAGIE  ET  RAMOLLISSEMENT  PEDONCULAIRES 


Les  hemorrhagies  et  les  ramollissements  exactement  limites  aux 
pedoncules  sont  assez  exceptionnels.  Le  plus  souvent  ils  atteignent 
en  meme  temps  la  partie  posterieure  de  la  couche  optique  et  du  corps 
strie.  On  ne  doit  pas  oublier  cependant  que  I’observation  de  Weber, 
qui  a servi  de  base  a la  description  des  lesions  en  foyer  de  la  region, 
se  rapportait  a une  hemorrhagie  occupant  la  moitie  interne  de  la 
partie  inferieure  d’un  pedoncule  et  que,  dans  celles  de  Mayor  et  de 
Gubler,  dont  il  a deja  ete  question,  il  s’agissait  d’un  ramollisse- 
ment.  Chez  une  malade  observee  par  Andral  quatre  ans  apres  Pictus 
hemorrhagique,  la  paralysie  faciale  s’etait  effacee  et  les  nerfs  craniens 
ne  paraissaient  pas  avoir  ete  interesses  L 
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Quant  a leur  nature,  les  tumeurs  des  pedoncules  sont  semblables 
a celles  de  la  protuberance  et  du  bulbe.  Id  encore  c’est  le  tubercule 
qu’on  observe  le  plus  communement. 

Les  symptomes  auxquels  elles  donnent  lieu  sont  aussi  variables 
que  leur  siege  et  leur  volume  sont  differents.  Une  petite  tumeur  qui 
siegerait  dans  la  partie  externe  du  pedoncule  pourrait  cependant  ne 
se  reveler  par  aucun  symptdme  (Gintrac  . 

•1.  Andral,  Clin,  medic.,  4'6d.,  18i0,  t.  V,  p.  326. 

2.  Gintrac,  Tr.  Iheor.  et  prat,  des  mal.  de  I’appareil  nerveux,  Paris,  1869,  t.  IV, 
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Le  syndrome  dc  Weber  esl  reprodiiit  parfois  avec  ses  caracteres 
lypiquesL  Dour  qu’il  en  soil  ainsi,  il  faut  que  la  tumeur  soil  slricte- 
ment  liinilee  a la  partie  interne  du  p6donciile. 

Si  elle  empiete  sur  I autre  pedoncule  cerebral,  elle  determine  une 
lesion  bilaterale  du  moteur  oculaire  commune 

En  s’etendant  en  has  et  en  arriere,  elle  esl  capable  de  faire  appa- 
raitre  une  paralysie  du  moteur  oculaire  externe,  de  faire  naitre 
successivement  tons  les  symptbmes  d’une  paralysie  pedonculo-pro- 
tuberantielle. 

Loisque  la  tumeur  porte  a la  fois  sur  les  deux  pedoncules,  il  peut 
y avoir  paralysie  croisee  des  extremites  droite  et  gauche^.  Dans  la 
l)luralite  des  cas  les  branches  inferieures  du  facial  participent  a la 
paralysie. 

Les  troubles  de  la  sensibilite  ne  s’observent  que  dans  les  condi- 
tions mentionnees  plus  haut. 

Enfm  la  contracture  peut  surprendre  les  membres  paralyses, 
comme  s’il  s’agissait  d’une  hemiplegie  capsulaire. 

Le  debut  lent,  la  presence  de  spasmes  passagers  dans  les 
membres  avant  ou  pendant  le  developpement  de  la  paralysie, 'la 
forme  speciale  d’hemiplegie  alterne,  quelquefois  les  douleurs  de  la 
face  et  des  extremites,  la  cephalalgie,  les  vertiges  (non  toujours 
imputables  a la  diplopie),  les  troubles  de  la  vision  (neuro-retinite), 
la  marche  progressive  des  symptomes,  leur  bilateralite  dans  certains 
■cas  sont  les  meilleurs  signes  des  tumeurs  des  pedonculesL 

E.  Darmentier. 


I.  Mohr  (Inaug.-Dissert.,  Wiirzbourg,  1833).  — Sutton  {Brit.  med.  Journ.,  1870). 

Freund  (Wien.  med.  Woch.,  1856). — Rosenthal  (fflsir.  med.  Jalirb.,  1870). 

3.  Wiesmann,  Paralysie  motrice  des  qiiatre  membres  causee  par  une  liydatide 
rinlerpedonculaire  {Corresp.-Bl.  f.  schw.  Aerzle,  I"  juin  1890,  n“  11,  p.  363). 

4-.  MM.  Blocq  et  Marinesco  {Soc.  de  biologie,  27  mai  1893)  ont  observe  recem- 
ment,  dans  le  service  de  M.  Cbarcot,  an  malade  qui  presenta  pendant  la  vie  un 
tremblenient  limite  au  c6te  gauche,  tremblement  offrant  cliniquement  et  graphi- 
quement  tons  les  caracteres  de  celui  de  la  maladie  de  Parkinson.  L’autopsie  vint 
demonlrer  la  presence  d’un  tubercule  siegeant  dans  I’epaisseur  du  pedoncule  c6rdbral 
droit.  La  tumeur,  grosse  comme  une  olive,  occupait  en  grande  partie  le  locus  niger 
de  Soemmering  et,  malgre  son  volume,  etait  situee  de  telle  sorte  qu’elle  n’intdressait 
ni  le  pied  du  pedoncule,  ni  le  pedoncule  cerebelleux  supdrieur,  ni  les  filets  du  nerf 
moteur  oculaire  commun.  Le  ruban  de  Rcil  etait  tres  legerement  altere.  Il  n’cxistait 
aucune  autre  Idsion  des  centres  nerveux.  Un  I'ait  identique  a dte  observe  par  M.  Charcot. 
Des  cas  analogues,  sinon  absolument  identiques  (tremblement  intentionnel),  ont  ete 
rapportds  notamment  par  Mendel  et  par  Benedikt. 
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Pour  entreprendre  fructueusement  I’etude  des  maladies  de  la 
moelle  epiniere,  il  est  indispensable,  surtout  si  I’on  vent  se  rendre 
compte  de  la  signification  de  ce  qu’on  appelle  les  affections  systema- 
tiques,  de  se  rappeler  an  prealable  la  topographiedes  diverses  parties 
de  cet  organe,  ainsi  quequelques  notions  de  physiologie  relatives  aux 
fascicules  dont  I’existence  dans  le  manteau  de  substance  blanche 
a ete  determinee  par  des  recherches  recentes. 


La  moelle  epiniere  se  compose,  dans  son  ensemble,  d’une  colonne 
cannelee  de  substance  grise,  renfermee  dans  un  epais  etui  de  sub- 
stance blanche.  II  en  resulte  que,  sur  des  sections  transversales  de 
I’axe  spinal,  on  voit  une  partie  centrale  grise  et  une  partie  periphe- 
rique  blanche. 

Le  cylindre  medullaire  est  presque  entierement  separe  en  deux 
moities  symetriques,  Pune  droite  et  Pautre  gauche,  par  un  sillon 
antero-posterieur  dont  la  continuite  n’est  interrompue  en  son  milieu 
que  sur  une  petite  etendue,  au  niveau  de  laquelle  ces  deux  moities 
sont  mises  en  relation  Pune  avec  Pautre  par  des  commissures.  Aussi 
ce  sillon  est-il  de  la  sorte  divise  en  deux  parties  : Pune  anterieure  qui 
est  le  sillon  median  anterieur  (fig.  45,  1),  Pautre  posterieure  qui  est 
le  sillon  median  posUrieur  (2). 

Sur  une  coupe,  la  substance  grise  rev6t  la  forme  d’un  H,  ou  dans 

chaque  mo, lie,  1-aspecl  d'un  croissant.  Les  deux  croissants’  sent 

adosses  par  eur  partie  convexe  et  reunis  par  une  bande  transversale 
vers  leur  milieu.  vtu  saie 

L’apparence  des  coupes  transversales  de  la  moelle  differe  un  peu 
pour  1 etendue  el  la  forme  gendrale,  que  pour  les  proportLs 
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relatives  de  Tune  et  I’autre  substance,  selon  les  diverses  regions  : 
eervicale,  dorsale,  loinbairc  L 

Dans  la  description  que  nous  ferons  et  oil  nousaurons  exclusive- 
inent  en  vue  la  systematisation  de  la  moelle,  nous  prendrons  pour 
type  I’etude  d’une  section  de  moelle  quiserait  pratiquee  dans  la  zone 
intermediaire  entre  la  region  dorsale  inferieure  et  la  region  lom- 
baire  superieure,  parce  qu’a  ce  niveau  on  trouve  au  complet  toutes 
les  parties  que  nous  devrons  mentionner,  et  que  nous  avons  figurces 
sur  le  schema  ci-joint  (fig.  45).  Ajoutons  que  ce  schema  montre  les 
divers  territoires  tels  qu’on  peut  les  delimiter  d’apres  les  enseigne- 
ments  combines  de  I’embryologie,  de  la  physiologie  experimentale  et 
de  I’anatomie  pathologique,  car  au  point  de  vue  purementmorpholo- 
gique,  et  en  ce  qui  concerne  les  parlies  blanches,  tout  aumoins,  ces 

divisions  ne  sont  pas  appreciahles. 

La  substance  grise  comporte  de  chaque  cole  un  renflement 
anterieur,  ou  come  antericure  (3),  et  un  renflement  posterieur  moins 
volumineux  et  termine  en  pointe  a son  extremite,  ou  come  poste- 
rieure  (4).  La  partie  retrecie  qui  unit  la  come  anterieure  a la  come 
posterieure  est  le  col  de  la  come  posterieure  (7).^  Les  deux  comes 
de  chaque  cote  sont  reunies  a cedes  de  I’autre  cote  par  une  bande- 
letle  elroite,  dite  commissure  grise  (9),  au  milieu  de  laquelle  on  dis- 
tingue la  coupe  du  canal  central{l\),  flanquee  de  chaque  cote  par  les 
coupes  des  vaisseaux  sulco-marginaux  anterieurs  (12). 

Dans  la  come  anterieure,  on  distingue  des  cellules  nerveuses  de 
grandes  dimensions,  mullipolaires,  etoilees,  qui  sont  surtout  ahon- 
dantes  a la  partie  peripherique,  et  sont  plus  nombreuses  au  niveau 
des  renllements  cervical  et  lombaire.  Encore  qu’elles  soient  plus  on 
moins  disseminees,  elles  ne  semblent  pas  moins  se  reunir  en  trois 
groupes  ou  noyaux,  qu’on  designe  d’apres  leur  situation  respective 
sous  les  noms  de  : noyau  antero-interne  (17),  fioyau  anteio- 
externe  (18),  noyau  poster o-externe  (19).  Des  deux  premiers  de  ces 
loupes  cellulaires  on  veil  partir  des  f.bres  nerveuses  d.tes  rad,cu- 
Lm  (5),  lesquelles,  apres  avoir  traverse  obhquement  la  substance 
blanche  se  rendent  dans  les  racines  spinales  anlerieures  (oiigine 

e;manenl  C'esl  notammenl  ce  que  Ton  observe  dans  les  d.ve.ses 

1.  Bornanl  noire  description  aux  anan'ri’anatomic  descriptive 

nous  renvoyons  aux  traites  class.qucs  pour  lout  ce  qu.  a trait 

pure. 
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varietes  de  poliomyelites  antericures,  dont  la  paralysie  spinale 
infantile  represente  le  prototype.  Aussi  ces  cellules,  dites  encore 
cellules  ganglionnaires,  sont-elles  regardees  comme  des  centres 
trophiques,  en  meme  temps  que  moteurs. 

Quant  autroisieme  groupe,  ou  noyau  postero-externe  (19),  il  esl 
considers  par  quelques  auteurs,  comme  donnant  naissance  aux  fibres 
d’origine  speciales  du  nerf  grand  sympathique. 

Au  niveau  du  col  de  la  come  posterieure  et  a sa  partie  postero- 
interne,  il  existe,  mais  seulement  dans  les  regions  dorsales  inferieure 
et  moyenne  (plus  precisement  depuis  le  tiers  inferieur  du  renfle- 


ment  cervical  jusqu’au  tiers  inferieur  du  renflement  lombaire),  un 
autre  groupe  cellulaire  qu’on  appelle  cellules  de  Slilling-Clarke  (^O). 
Considers  selon  son  etendue  en  hauteur,  I’amas  de  ces  cellules  figu- 
rerait  une  colonne  cylindrique,  et,  de  ce  fait,  elles  sont  le  plus 
souvent  nommees  cellules  de  la  colonne  vesiculaire  de  Clarke. 

Dans  la  come  posterieure  elle-meme  se  trouvent  en  tres  grand 
nombre  des  cellules  nerveuses,  que  schematiquement  nous  avons 
repiesentees  par  un  amas  (21),  maisqui,  en  realite,  sont  disseminees 
d’une  fafon  assez  variable  dans  le  lissu  de  cette  come.  Ces  elements, 
dememe  que  les  cellules  de  Clarke,  auxquelles  ils  ressemblent  morpho- 
logiquement,  different  par  leur  forme  ovoide  des  cellules  plus  ou 
moins  etoilees  que  nous  avons  decrites  dans  les  comes  anterieures,  et 
Ton  s’accorde  a leur  fairs  jouer  im  role  dans  la  sensibilite  et  dans  la 
Irophicite  generates.  Toutefois  la  nature  de  leurs  fonctions  est  moins 
bien  elucidee  que  pour  les  cellules  des  comes  anterieures. 

L’extremite  de  la  come  posterieure  ou  apex  (8)  est  a peine  separee, 
par  la  couche  sous-pie-merienne  ou  subpia  (13),  de  la  peripherie  de 
la  moelle,  oii  elle  est  abordee  par  une  partie  des  racines  poste- 
rieures  (6)  : la  plus  grande  portion  des  filets  de  ces  racines  enlre 
dans  la  meme  come  au  niveau  de  son  bord  interne,  jusqu’a  son 
extremite  anterieure.  Une  dependance  de  la  couche  sous-pie-me- 
rienne  occupe  I’extremite  meme  de  la  come  sous  le  nom  de  stratum, 
^onale  (14).  En  dehors  de  ce  stratum,  cette  come  est  enfin  coiffee  sur 
une  petite  etendue,  d’une  substance  qui  differe  de  la  substance  grise  : 
on  la  designe  sous  le  nom  de  substance  gelatineuse  de  Rolando,  et 

posterieure  ou  zone  spon- 

gieuse  (15),  1 autre  anterieure  ou  substance  gelatineuse  typique  (16). 

ous  avons  deja  mentionne  a la  partie  centrale  de  la  coupe  la 
commissure  grise  anterieure  : celle-ci  confine  directement  en  arriere 
^nsillon  median  posterieur  (2),  mais  en  avant  elle  est  separee  du 
illon  median  anteneurp^r  une  bande  de  substance  blanche  Vi  n’est 
autre  que  la  commissure  blanche  anterieure  (10). 

Toutes  ces  parties  sont  assez  aisees  a distinguer  I’une  de  I’autre  a 
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I’clal  normal,  mais  U n’en  csL  phis  aiiisi  des  divisions  do  la  sub- 
stance blanche,  qu’il  nous  reste  a indiquer.  Nous  rappellerons  done 
que,  normalemenl,  on  n’y  voit  aucune  division  neltement  Iranchee, 
el  que  la  lopograpbie  que  nous  on  aliens  tracer  est  uniquemenl 
I'ondee  sur  les  differences  — essentielles  il  est  vrai,  ct  relativement 
concordantes  — qui  resultent  des  recherches  einbryologiques  et  pa- 
Ihologiques.  II  existe  cependant  _une  difference  grossiere,  qui  nous 
servira  de  point  de  depart,  car  elle  pent  elre  constatee  a I’ceil  nu, 
e’est  celle  qui  resulte  de  I’affleurement  de  I’apex  a la  peripherie  — 
sillon  collateral  posterieur celui-ci  separe  la  substance  blanche  en 
deux  parties  inegales  : I’une,  beaucoup  plus  etendue,  situee  en  avant 
de  la  come  posterieure,  forme,  dans  son  ensemble,  le  cordon  antero- 
lateral j haulre,  de  dimensions  moindres,  situee  en  arriere  de  cette 
meme  come,  constitue  le  cordon  posterieur. 

Le  cordon  antero-lateral  comprend  un  assez  grand  nombre  de 
faisceaux  distincts.  Ce  sont,  en  premier  lieu,  les  deux  portions  du 
faisceau  pyramidal. 

Le  faisceau  pyramidal  direct  ou  faisceau  de  Turck  (36)  horde  en 
quelque  sorte  le  sillon  median  anterieur.  Mais  il  n’occupe  pas  cette 
region  alui  seul,  et  dans  son  territoire  on  trouve,  melees  a ses 
propres  fibres,  celles  d’un  autre  faisceau,  appele  faisceau  mar- 
ginal, lequel  comporte  lui-meme  deux  systemes  : le  faisceau  sulco- 
marginal ascendant  (37)  et  le  faisceau  sulco-marginal  descen- 
dant (38).  Ces  trois  faisceaux  occupent  la  meme  bandelette  etroite 
qui  limite  de  chaque  cote  le  sillon  median  anterieur. 

Le  faisceau  pyramidal  croise  (30)  a sur  la  coupe  la  forme  d un 
ovoide  a grosse  extremile  dirigee  en  avant  et  en  dehors,  et  a petite 
extremite  reposant  sur  la  moitie  posterieure  de  la  come  posterieure. 

En  dedans,  il  est  separe  du  reste  de  cette  come  par  le  faisceau 
limitant  (32)  (faisceau  lateral  mixte,  faisceau  sensitif  lateral),  zone 
marginale  externe  qui  non  seulement  s’etend  sur  la  parlie  restante 
de  la  substance  grise  de  la  come  posterieure,  mais  gagne  1 extremite 
externe  de  la  come  anterieure. 

Ed  arriere,  le  faisceau  pyramidal  croise  touche  a une  petite  zone 
etroite,  triangulaire,  contigue  a I’ealremite  de  la  come  posterieure  a 
la  partie  externe  de  laquelle  elle  est  annexee  an  niveau  de  la  couclie 
sous-pie-merienne  ; elle  est  connue  sous  le  nom  de  zone  eioteine 

^'*En  tlehfrl  le  mSme  faisceau  pyramidal  croise  est  separe  de  la 
Peripherie  de  la  moelle  (du  moins  dans  les  ® J;, 

dorsale,  car  il  y confine  dans  la  region  lombaire)  If  ‘ 
cMbelleux  direct  (33),  qui  forme  a la  region 

dullaire  une  bandelette  mince,  aplatie  transversalemeiit,  etendant, 
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d’avant  en  arriere,  depuis  la  zone  externe  de  Lissauer  jusqu  an 
niveau  d’une  ligne  Iransversale  cjui  passerait  par  la  partie  anterienie 
de  la  cominissure  grise. 


Fig.  45.  — Coupe  schematiqiie  de  la  moelle  epiniere,  montrant  la  topographie 

de  ses  divers  territoires. 


1,  Sillon  median  antorieiir. 

2,  Sillon  median  posterieiir. 

3,  Come  anterieure. 

4,  Come  poslerieure. 

5,  Racine  anterieure. 

6,  Racine  poslerieure. 

7,  Col  de  la  come  poslerieure. 

8,  Apex. 

0,  Commissure  poslerieure. 
■10.  Commissure  anterieure. 

11,  Canal  central. 

12,  Artere  sulco-marginale. 

13,  Couche  sous-pie-mcrienne. 

14,  Stratum  zonale. 

15,  Tissu  spongieux. 

16,  Substance  de  Rolando  typi- 

que. 


17,  Noyau  antero-interne. 

18,  Noyau  antero-externc. 

19,  Noyau  poslero-externe. 

20,  Colonne  de  Clarke. 

21,  Cellules  de  la  come  poste- 

rioure. 

22,  Zone  interne  de  Lissauer. 

23,  Zone  externe  de  Lissauer. 

24,  Centre  ovale  de  Fleclisig. 

25,  Cordon  de  Goll. 

26,  Faisceau  de  Burdacli. 

27,  Zone  postero- externe  de 

Westplial. 

28,  Zone  antero-externe  de 

Wcstphal,  ou  cornu-com- 
missuralc. 

29,  Zone  radieulaire  poslerieure. 


30,  Faisceau  pyramidal  croise. 

31,  Faisceau  en  virgule  de 

Scliultze. 

32,  Faisceau  limitant. 

33,  Faisceau  cerchellcux  direct. 

34,  Faisceau  de  Gowers. 

35,  Partie  fondamentale  dii  fais- 

ceau antero-laleral  ou 
faisceau  radieulaire. 

36,  Faisceau  sulco-margiiial  as- 

cendant. 

37,  Faisceau sulco-marginal  des- 

cendant. 

38,  Faisceau  de  Tiirck. 

39,  Zone  radieulaire  anlericure. 

40,  Faisceau  intermediaire. 


En  avant,  le  faisceau  pyramidal  croise  confine  a Torigine  du  fais- 
ceau de  Gowers  (3-4),  lequel  vient,  a son  tour,  occuper,  sous  la  forme 
d’une  bandelette  qui  va  en  s’amincissant  d’arriere  en  avant,  la  Peri- 
pherie de  la  moelle,  depuis  le  point  ou  se  termine  le  faisceau  cere- 
belleux  direct,  jusqu’a  I’endroit  ou  cetLe  meme  region  marginale  est 
constitute  par  le  faisceau  de  Turck. 

Le  depart  de  tous  ces  faisceaux  etant  fait,  il  ne  reste  plus  dans  le 
cordon  antero-lateral  qu’une  seule  region  centrale,  qu’on  appelle 
partie  fondamentale  du  cordon  antero-lateral  (35)  ou  faisceau  radi- 
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culaire  antdrieiir.  On  y a difCerencio  deux  peliles  zones  : I’une 
c.orrespond  au  passage  des  fibres  nerveuses  qui  des  comes  ante- 
rieures  se  rendenl  aux  racines,  c’esl  la  zone  radirulaire  ante- 
neitrc  (39);  I’autre,  sous  forme  d’une  bande  etroile,  traverse  celte 
parlie  fondamentale  obliquemenl  d’arriere  en  avant  et  de  dedans  en 
dehors,  ou  elle  se  confond  avec  la  partie  moyenne  du  faisceau  de 
Gowers,  c’est  le  faisceau  interme diair e (40). 

Dans  le  cordon  posterieur,  en  allant  de  dedans  en  dehors,  soit  du 
sillon  median  posterieur  (2)  vers  la  come  de  substance  grise  (7),  nous 
trouvons  de  chaque  c6te  tout  d’abord  le  cordon  de  Goll  (25)  ou  fais- 
ceau grele.  Celui-ci  se  montre  sous  I’aspect  d’une  zone  triangulaire 
a base  posterieure  peripherique,  allant  en  s’allongeant  vers  la  com- 
missure posterieure  ou  il  n’atteint  pas.  On  en  differencie  une  petite 
partie  centrale,  en  forme  de  segment  de  cercle  dont  la  corde  serait 
figuree  par  le  sillon  median  : avec  sa  congenere  du  cote  oppose,  elle 
forme  le  centre  ovale  de  Flechsig  (24). 

En  dehors  du  cordon  de  Goll,  se  trouve,  occupant  la  presque 
totalite  de  la  partie  restante  du  cordon  posterieur,  le  faisceau  de 
Burdach  (26)  ou  faisceau  cunei forme  (himdelelle  externe  de  Charcot- 
Pierret)  qui  offre  egalement  Tapparence  d’un  triangle.  Nous  en  avons 
distingue  sur  le  schema  un  autre  faisceau  qui  forme  la  base  du 
triangle  a la  peripherie,  mais  qui  lui  esttoutefois  rattache.  Cette  zone 
posterieure  du  faisceau  de  Burdach  en  est,  en  elfet,  distinguee  sous 
le  nom  de  zo?ie  radiculaire  posterieure  (29),  alors  que  le  faisceau  de 
Burdach  lui-meme  reQoit  aussi  parfois  la  denomination  de  zone 
radiculaire  moyenne. 

Dans  cette  meme  partie  mediane  du  cordon  posterieur  se  trouve 
de  plus,  a la  partie  anterieure,  un  petit  territoire  en  forme  de  virgule 
dont  la  partie  renflee  se  dirige  vers  la  commissure,  et  dont  la  pointe 
s’insinue  entre  les  sommets  des  triangles  figures  par  les  extremites 
des  faisceaux  de  Burdach  et  de  Goll  ; c est  le  faisceau  en  vii  yule  de 

Schultze  (31). 

Pour  en  finir  avec  ce  qui  a trait  au  cordon  posterieur,  il  nous 
reste  a mentionner  la  tres  mince  bandelette  qui  se  trouve  immediate- 
ment  accolee  a la  substance  grise,  et  qui  est  constitute,  en  allant 
successivement  d’avant  en  arriere,  soit  de  la  commissure  grise  vers 
I’entree  des  racines  posterieures,  par  la  zone  cornu-comniissurale 
ou  zone  antero-exlerne  de  Westphal  (28),  par  la  zone  postero-extertm 
de  Westphal  (27),  enfin  par  la  zone  interne  de  Lissauer  (2ii),  beau 
coup  moins  etendue  que  sa  congenere  externe,  et  comme  elle,  con 
tigue  a la  couche  de  nevroglie  sous-pie-merienne. 

Ges  notions  purement  topographiques  etant  etabhes,  il  convienl 
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maintenant  de  dire  comment  se  comportent  les  faisceaiix  auxqucls 
correspondent  ces  territoires,  soil : quelle  est  leui  orifiine,  leui  ti  (i]ct 
et  leur  termmaison,  enfin  quelle  parait  6tre  leur  signification  foni- 
tionnelle ; les  chapilres  consacres  aux  maladies  de  la  moelle  nous 
eclaireront  d’autre  part  sur  leur  role  dans  la  pathologie  medullaire. 

Dans  les  cordons  antero-lateraux,  les  parties  les  plus  importantes 
a considerer  sont  les  faisceaux  pyramidaux,  de  meme  que,  dans  les 
cordons  posterieurs,  ce  sont  les  faisceaux  de  Burdach,  ceux-la  corres- 
pondant  d’une  fapon  generale  aux  transmissions  motrices,  ceux-ci 
aux  transmissions  sensitives. 

Le  faisceau  pyi'amidal^  (direct  et  croise)  est  compose  de  fibres 
nerveuses  qui  naissent  des  cellules  pyramidales  de  I’ecorce,  a« 
niveau  des  circonvolutions  dites  motrices  du  cerveau  (frontale  et 
parietale  ascendantes).  Issues  de  la  substance  grise  cerebrate,  ces 
fibres  traversent  le  centre  ovale  en  convergeant  vers  la  capsule 
interne  ou  elles  se  reunissent  deja  en  un  faisceau  compact  quii 
occupe  les  deux  tiers  anterieurs  du  segment  posterieur  (Charcot)  d-e 
cetle  capsule.  Poursuivant  son  trajet  descendant,  le  faisceau  gagne  le 
pedoncule,  et  la  on  le  trouve  a la  partie  moyenne  de  I’etage  inferieur 
de  celui-ci.  Arrive  au  bulbe,  le  faisceau  pyramidal  forme  la  parlie 
superficielle  ou  anterieure  de  la  pyramide.  Au  niveau  de  la  partie 
inferieure  du  bulbe,  la  pyramide  de  chaque  cote  se  divise  en  deux 
faisceaux  inegaux,  dont  I’un,  le  plus  mince  en  general,  continue  en 
ligne  directe  son  trajet  descendant  dans  la  moelle  et  va  former  le 
faisceau  pyramidal  direct  ou  de  Tiirck,  tandis  que  Pautre,  plus 
important,  s’entre-croise  avec  son  congenere  pour  passer  de  I’autre 
c6te.  Ce  dernier  devie  de  plus  de  sa  direction  primitive,  non  seule- 
ment  dans  le  sens  transversal  comme  cela  resulte  de  son  entre-croi- 
sement,  mais  encore  dans  le  sens  antero-posterieur,  et  il  va  se 
placer  dans  la  partie  posterieure  du  faisceau  antero-lateral  oil  il 
forme  le  faisceau  pyramidal  croise  de  la  moelle.  Il  existe  quant  aux 
rapports  de  fun  et  I’autre  faisceau  — direct  et  croise  — et  quant  au 
mode  de  leur  decussation  diverses  varietes  individuelles. 

Le  faisceau  pyramidal  direct  ne  descend  guere  plus  has  que  la 
region  dorsale,  le  plus  souvent;  quant  au  faisceau  pyramidal  croise, 
il  gagne  presque  I’extremite  inferieure  de  la  moelle,  presentant  dans 
ce  long  trajet  des  differences  de  forme  et  de  situation ; de  celles-ci 
nous  avons  dit  la  principale,  a savoir  qu’a  la  region  lombaire  il 
confine  a la  peripherie  de  la  moelle,  dont,  plus  haut,  il  est  separe  au 
contraire  par  le  faisceau  cerebelleux  direct. 


1.  Ce  nom  provienl  de  ce  que  ce  faisceau  occupe  dans  son  trajet  bulbaire  la 
region  anterieure,  formant  a I’ext^rieur,  sous  la  forme  d’une  eminence  allong^e  la 
pyramide  antdrieure.  ® ’ 
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La  terminaison  dii  faisceau  pyramidal  direct  paraii  avoir  lieu 
(Ians  les  cellules  des  comes  ant(3rieures ; celle  du  faisceau  pyrami- 
dal croise  se  ferait  egalement  dans  les  monies  cellules,  et  de  plus 
dans  les  cellules  des  comes  poslerieures,aumoins  quant  aux  librilles 
collaterales  emanees  de  ses  fibres. 

Le  developpement  de  ces  1‘aisceaux  a lieu  tres  tardivement  el 
n’est  pas  atteint  chez  fhomme  a la  naissance.  On  sail  que  leur 
Ibnction  capitale  est  de  desservir  la  motilite  volontaire,  el  nous  ver- 
rons  que,  d’une  part,  la  destruction  des  zones  motrices  d’ou  ils 
emanent  ou  leur  separation  d’avec  ces  zones,  en  un  point  quelconque 
de  leur  Irajet,  entraine  leur  degeneration  descendante;  que,  d’autre 
part,  leurs  lesions  propres  se  manifestent,  en  tout  cas,  par  des 
troubles  de  la  motilite. 

Ajoutons  que  nous  avons  etabli  avec  OnanolT  que  le  faisceau 
pyramidal  contient  plus  de  fibres  pour  les  membres  supi^rieurs  que 
pour  les  membres  inferieurs,  ce  qui  s’explique,  entre  autres  consi- 
derations, parce  que  les  functions  des  membres  superieurs  sont 
d’ordre  intelligent  comparativement  a I’automatisme  habituel  des 
functions  des  membres  inferieurs. , 

On  a vu  que  la  region  du  faisceau  de  Tiirck  renfermait  des  fibres 
nerveuses  qui  n’appartenaient  pas  a ce  faisceau  et  constituaient  les 
faisceaux  sulco-marginaux  descendant  et  ascendant.  Ce  dernier 
representerait  des  fibres  commissurales  unissant  entre  elles  les 
cellules  de  lamoelle  a diverses  hauteurs,  et  degenererait  par  suite,  de 
baut  en  has.  Quant  an  faisceau  sulco-marginal  descendant,  il  pro- 
viendrait,  comme  aussi  le  faisceau  intermMiaire,  de  fibres  d’origine 
cerebelleuse ; ils  se  differencieraient  du  moins,  fun  et  f autre,  de  la 
masse  du  faisceau  par  cela  qu’ils  degenereraient  lors.de  fextirpation 
du  cervelet  (Marchi). 

Les  faisceaux  radiculaires  anterieurs,  parlies  fondamentales  ou 
restantes  des  faisceaux  antero-lateraux,  suivent  un  trajet  ascendant, 
et  parcourent  la  moelle  dans  toute  son  etendue ; arrives  au  bulbe,  ils 
s’inflecliissent  en  dedans  et  se  rapprochent  fun  de  fautre,  sans 
s’entre-croiser,  pour  venir  former  la  partie  posterieure  ou  profonde 
des  pyramides  du  bulbe,  en  arriere  du  faisceau  sensitif.  Us  seraient 
principalement  constitues  par  des  fibres  commissurales. 

Le  faisceau  de  Gowers,  dont  forigine,  mal  determinee  encore, 
parait  neanmoins  se  faire  au  niveau  de  la  region  lombaire  inferieure 
dans  les  cellules  de  la  colonne  de  Clarke  (?),  parcourt  de  bas  en  haut 
toute  la  longueur  de  la  moelle  en  augmentant  progressivement  de 
volume,  pour  se  terminer,  en  partie  dans  le  noyau  lateral  (Bechte- 
rew)  situe  vers  le  commencement  de  I’olive,  en  partie  dansleceivelet, 
qu’il  gagne  en  suivant  le  pedoncule  cerebelleux  superieur.  Ce  faisceau 
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degenere  dc  has  en  haul  dans  les  lesions  transversales  de  la  moelle,  et 
Ton  n’est  pas  fixe  sur  sa  signification  au  point  de  vue  physiologique. 

Le  faisceau  c^r6belleux  direct  proviendrait  des  cellules  de  la 
colonne  vesiculaire  de  Clarke,  et  commencerait  a apparaitre  vers  la 
neiivieme  paire  dorsale  de  la  moelle.  Ses  fibres  aiigmentent  de  nombre 
a inesure  qu’on  s’eleve  dans  I’axe  spinal ; arrivees  au  bulbe,  elles  sont 
contenues  dans  les  corps  restiformes  d’ou  elles  vont  se  terminer 
dans  le  vermis  superior  du  ceryelef  (Flechsig),  les  unes  en  suivant  le 
trajet  direct  que  nous  venons  d’indiquer,  les  autres  se  melant  au 
riiban  de  Reil  jusqu’aux  tubercules  quadrijumeaux,  au  niveau  des- 
quels  elles  gagnent,  par  la  voie  des  pedoncules  cerebelleux,  la  val- 
vule de  Vieussens,  s’y  entre-croisent  entre  elles,  pour  venir  seule- 
ment  ensuite  aboutir  au  vermis,  Ce  faisceau  degenere  de  bas  en  haut 
dans  le  cas  de  lesions  des  colonnes  de  Clarke  ou  d’alterations  trans- 
verses  de  la  moelle  epiniere  siegeant  a la  region  dorsale  moyenne, 
soit  au-dessus  de  leur  lieu  d’origine.  II  parait  avoir  iin  role  dans  le  jeu 
des  reflexes  cutanes  destines  a assurer  Eequilibre. 

Quant  au  faisceau  limitant,  le  seul  qui  nous  reste  maintenant 
a considerer,  dans  le  cordon  antero-lateral,  il  renferme,  d’une 
part,  a sa  partie  anterieure  des  fibres  commissurales,  d’autre  part, 
a sa  partie  posterieure,  des  fibres  issues  des  cellules  de  la  come 
posterieure  du  c6te  oppose  et  provenant  des  racines  posterieures, 
fibres  qui  servent  aux  transmissions  sensibles.  C’est  pour  cela  que 
I’hemi-section  de  la  moelle  entraine  la  perte  de  la  sensibilite  du 
cote  oppose  (syndrome  de  Brown-Sequard).  Cette  partie  sensitive  du 
faisceau  limitant,  qui  en  est  la  plus  importante,  parcourt  la  moelle 
dans  toiite  sa  hauteur,  et,  apres  s’etre  entre-croisee  sur  la  ligne  me- 
diane  avec  sa  congenere,  a la  partie  superieure  du  bulbe,  va 
former  la  partie  moyenne  de  la  pyramide,  s’interposant  entre  la 
partie  anterieure  motrice  et  la  partie  posterieure  venant  du  faisceau 
radiciilaire.  Elle  constitue  du  moins  la  plus  grande  partie  de  la  por- 
tion sensitive  des  pyramides,  dont  nous  poursuivrons  le  trajet,  lorsque 
nous  en  serous  au  faisceau  de  Burdach  qui  la  complete. 

De  meme  que,  dans  le  cordon  antero-lateral,  le  faisceau  le  plus 
important  est  represente  par  le  systeme  pyramidal,  voie  descendante 
centrifuge  des  impulsions  motrices  d’origine  centrale,  dememe,  dans 
le  cordon  posterieur,  le  faisceau  le  plus  important  est  represente  par 
le  faisceau  de  Burdach,  voie  ascendante  centripete  des  impressions 
sensibles  d’origine  peripherique.  Aussi  bien,  pour  leur  expose,  par- 
tiions-nous  des  racines,  de  m6me  que  nous  avons  suivi  le  faisceau 
pyramidal  depuis  les  cellules  cerebrales. 

Les  cordons  posterieurs,  dans  leur  ensemble,  exception  faite  pour 
les  zones  de  Westphal  qui  paraissent  composees  de  fibres  commissu- 
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rales  transversalcs,  el  pour  lo  faisceau  tm  virgule  de  Schullze  donlla 
degeneration  descendanle  est  pen  connue^,  proviennenl  dcs  racines 
posterieures. 

Ges  racines  sc  divisent  en  deux  sorlcs  de  fibres  au  niveau  de  Icur 
entree  dans  la  moelle  : des  fibres  grosses  et  des  fibres  grMes.  Ges 
fibres,  dans  les  racines  memes,  au  inoment  d’aborder  la  moelle,  so 
disposent,  les  premieres  a la  partie  interne,  les  aulres  a la  parlie 
externe.  Ainsi  sont  constitiies  deux  faisceaux  : le  faisceau  interne 
a fibres  grosses,  et  le  faisceau  externe  a fibres  greles. 

Le  faisceau  interne  se  devie  en  dedans  pour  entrer  dans  la  moelle 
au  niveau  de  la  substance  gelatineuse  de  Rolando  et  de  la  partie 
interne  du  faisceau  de  Burdach  qu’il  forme  ainsi.  Apres  avoir 
penetre  dans  la  substance  grise,  il  se  divise  en  trois  parties  : une 
posterieure,  une  autre  mediane,  une  troisieme  anterieure.  La  partie 
posterieure  se  termine  dans  les  cellules  attenantes  a la  substance  de 
Rolando;  la  partie  mediane  gagne  celles  de  la  colonne  de  Glarke;  la 
partie  anterieure  se  rend  aux  cellules  des  comes  anterieures.  Ges 
dernieres  fibres  se  divisent  pour  fournir  aux  groupes  antero-externes 
de  Tune  et  I’autre  come  : celles  qui  se  rendent  a la  come  du  cote 
oppose  traversent  pour  y arriver  la  commissure  blanche  et  une  partie 
du  faisceau  antero-lateral.  Quant  au  faisceau  median,  il  ressort  de 
la  colonne  de  Glarke  apres  y avoir  penetre,  et  va  se  rendre,  divise  en 
deux  fascicules,  d’un  cote  au  faisceau  cerebelleux  direct,  de  I’autre 
cote  au  centre  ovale  de  Flechsig  et  a la  part'ie  restante  du  faisceau  de 
Burdach,  qui  se  trouve  ainsi  completement  constitue  aux  depens  du 
faisceau  interne  a grosses  fibres. 

Du  faisceau  externe  a fibres  greles,  une  partie  se  devie  tout  a fait 
en  dehors  a son  entree  dans  la  moelle,  pour  correspondre  a la  ^one 
marginale  externe  de  Lissauer,  le  reste  gagne  la  substance  gelati- 
neuse de  Rolando.  Parvenu  dans  la  substance  grise,  le  faisceau 
externe  a fibres  greles  se  divise  en  deux  parties.  L’une  se  termine 
dans  les  cellules  du  groupe  postero-externe  des  comes  anterieuies 
du  meme  cote.  L’autre  se  jette  dans  les  cellules  nerveuses  qui 
occupent  la  region  de  la  come  situee  immediatement  en  avant  de 
la  substance  gdlatineuse  de  Rolando.  Gette  derniere  partie  en  ressort 
ensuite,  divisee  en  deux  fascicules,  dont  fun  va  former  {^  portion 
sensitive  du  faisceau  Umitant  correspondant  a la  zone  marginale  du 
cdte  oppose,  et  I’autre  le  cordon  de  Goll. 


1.  Les  fibres  nerveuses  ties  racines  posterieures,  arrivdes  dans 
seraient  chacune  en  deux  f.brilles,  dont  I’une  poursuivrait  ^ette 

landis  que  I’autre  prendrait  une  direction  descendante.  Ce  sent  des  ^ 

derniere  categorie  qui  composeraient  le  faisceau  en  virgule  dont  on  s explique 
ainsi  la  degeneration  descendante. 
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En  resume,  I’un  et  I’autre  des  deux  faisceaux  constitulifs  des 
racines  posterieures  forment  un  systeme  relativemeiit  analogue.  L’un 
et  I’autre  se  divisent  a leur  entree  dans  la  moelle  en  deux  parties  : 
Tune  terminate  qui  se  rend  aux  cellules  des  comes  anterieures, 
I’autre  non  terminate  qui  se  met  en  relation  avec  les  cellules  des 
comes  posterieures  de  la  substance  grise.  De  meme  enfin,  ctiacune 
de  ces  dernieres  parties  olTre,  au  sortir  du  reseau  cellulaire,  pour 
t’un  comme  pour  I’autre  faisceau,  deux  fascicules  dont  I’un  se  rend 
aux  cordons  antero-lateraux  (faisceau  cerebelleux,  faisceau  limitant), 
I’autre  aux  cordons  posterieurs  (cordons  de  Burdach  et  de  Goll). 

Ces  deux  faisceaux  de  Burdach  et  de  Goll,  ainsi  constitues,  suivent 
tous  deux  line  voie  ascendante. 

Les  faisceaux  de  Goll  se  terminent  dans  les  noyaux  post-pyrami- 
daux  du  butbe. 

Des  faisceaux  de  Burdach,  une  grande  partie  se  rend  aux  noyaux 
restiformes  dubulbe,  tandis  que  leresteva,  apres  s’etre  entre-croise, 
completer  la  portion  sensitive  de  la  pyramide  du  bulbe,  a la  forma- 
tion de  laquelle  nous  avons  deja  vu  participer  les  libres  sensitives 
du  faisceau  limitant.  On  pent  poursuivre  le  trajet  de  cette  partie 
sensitive  a travers  le  bulbe,  oil  ses  fibres  se  placent  en  arriere  de  la 
partie  motrice,  entre  celle-ci  et  les  faisceaux  radiculaires  anterieurs, 
puis  dans  le  pedoncule  ou  elle  occupe  la  partie  externe  dupied,  enfin 
a la  capsule  interne  ou  elle  figure  le  tiers  posterieur  du  segment 
posterieur. 

Ces  faisceaux  degenerent  de  bas  en  haut  dans  les  lesions  trans- 
versales  de  la  moelle  epiniere.  C’est  a leur  niveau  que  sent  localisees, 
comme  on  le  verra  plus  loin,  les  lesions  du  tabes  et  de  la  maladie 
de  Friedreich. 

Au  point  de  vue  embryologique,  le  faisceau  interne  a grosses 
fibres  se  developpe  le  premier.  De  plus,  du  faisceau  de  Burdach  qui 
le  constitue  presque  a lui  seul,  certaines  parties,  les  moyennes,  se 
developpent  a une  epoque  ou  n’existent  pas  encore  d’autres  parties, 
les  posterieures. 

C est  a cette  difference  d’ordre  embryologique  que  repond  la  divi- 
sion que  nous  avons  indiquee  en  faisceau  de  Burdach  proprement 
dit  ou  zone  radiculaire  moyenne  — et  zo7ie  radiculaire  posterieure. 
Cette  difference  a,  d’autre  part,  ete  sanctionnee  par  I’anatomie  pa- 
Ihologique,  qui  montre  que  le  premier  de  ces  faisceaux  (dans  le  tabes) 
pent  etre  affecte  seul.  Mais  il  faut  savoir  que  la  separation  de  cette 
zone  radiculaire  posterieure  ne  repose  que  sur  ces  deuxseules  consi- 
derations. 

Au  point  de  vue  physiologique,  il  est  etabli  que  la  section  du 
faisceau  de  Burdach  n’est  pas  douloureuse,  au  contraire  de  ce  qui  se 
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passe  lorsqu’on  fail  porler  le  Iraunialisme  cxperimenlal  sur  le  som- 
met  de  la  come  poslerieure,  c’esl-a-dire  lorsqu’on  atteint  le  faisceau 
exlerne  a fibres  lines.  Ce  dernier  serl  done  a la  sensibilile  culanee, 
en  ce  qui  a trail  du  inoins  a celui  de  ses  fascicules  qui  s’entre-croise 
pour  donner  la  parlie  sensitive  du  faisceau  limitant,car  I’autre  fasci- 
cule, celui  qui  se  rend  an  cordon  de  Goll,  parail  prepose  a des  re- 
llexes  cutanes.  Elant  donne  que  la  section  du  faisceau  de  Burdach 
n’est  pas  douloiireuse,  ne  serl  pas  par  suite  a la  sensibilile  culanee, 
que  d’autre  part  I’ablalion  du  cervelet  oii  se  rend  le  faisceau  cerebel- 
leux  direct  ne  cornprornet  pas  le  sens  musculaire,  on  admet,  par 
exclusion,  que  ce  inode  de  sensibilile  est  desservi  par  cetle  parlie  du 
faisceau  interne;  cela  s’expliquerait  d’autant  mieux  que  les  relations 
de  Fun  des  fascicules  de  ce  faisceau  interne  avec  les  cellules  ante- 
rieures  rendraient  conipte  de  son  action  dans  les  pbenomenes  re- 
flexes. 

11  resulte  de  la  disposition  de  ces  faisceaux  blancs  diverses  con- 
sequences interessantes,  lorsqu’une  section  vient  a les  diviser  sur 
line  des  moilies  seuleinent  de  la  moelle.  On  constate  alors,  en  elfet, 
un  ensemble  symptomatique  particulier,  auquel  on  a donne  le  nom 
de  syndrome  de  Broion-S^yuard,  el  qui  est  surtout  caracterise  par 
de  la  para.lysie  du  cdte  de  la  section,  avec  anesthesie  du  cdte  oppose. 

Les  faisceaux  moteurs  (pyramidaux)  suivant  dans  la  moelle  un 
trajet  direct,  comme  nous  I’avons  vu,  leur  interruption  produira 
Line  paralysie  du  m6me  c6te  ; les  faisceaux  sensitifs  (faisceaux  mar- 
ginaux)  elant,  au  contraire,  entre-croises  dans  la  moelle,  leur  sec- 
tion determinera  une  anesthesie  du  cote  oppose.  De  plus,  les  fais- 
ceaux qui  portent  aux  centres  les  notions  de  sens  musculaire  se 
trouvant  situes  du  meme  cote  que  les  faisceaux  moteurs,  le  sens 
musculaire  sera  aboli  dans  le  cote  paralyse  et  indemne  du  cote 
anesthesie.  11  existe  enfin  dans  le  syndrome  de  Brown-Sequard  une 
zone  d’anesthesie  s’etendant  circulairement  dans  une  certaine  hau- 
teur au  niveau  du  siege  de  la  lesion  spinale  : pour  certains  auteurs, 
cette  zone  serait  en  rapport  avec  les  alterations  des  racines  rachi- 
diennes  issues  de  la  region  alteree  de  la  moelle;  pour  d’autres,  elle 
resulterait  de  ce  que  les  faisceaux  blancs  penetrent  obliquement  dans 
I’axemedullaire.  QuantaFhyperesthesie  du  c6te  paralyse  qui  complete 
le  syndrome  de  Brown-Sequard,  on  n’en  a pas  donne  jusqu  ici  d ex- 
plication tout  a fait  satisfaisante. 


Four  completer  cet  expose,  nous  montrerons,  en  deiniei  le  , 
quelles  sont  les  localisations  fonctionnelles  de  1 axe  spinal,  soi 
quelles  regions  ressorlit  la  sensibilile  des  divers  terriloires  cute  , 


LOCALISATIONS  FONCTIONNELLES  IJE  LA  MOELLE  4GI 


Racines.  Centres  de  reflexes.  Sensibility  cutan6e. 


Storno  - mnsloldion , lrap6zo,  scalenos, 
muscles  de  lu  nuque,  diapliragino. 

j_rc^  2®, 

3° 

cervic. 

.Nuque  et  parlie  infdriouro  de  la 
Idle. 

Diaphragme,  sus-et  soiis-scapulaires,  long 
supinaleur,  l■llombo^de,  dcUoIde,  biceps 
et  coi'aco-brachial.  , 

cervic. 

iNiiqiic,  parlie  infdrieiirc  do  I’d- 
paule,  parlie  externo  du  bras. 

Biceps  ot  coraco-brachial.  long  et  court  su- 
pinaleurs,  grand  douteld,  false,  clavicn- 
laire  du  grand  pecloral,  rbomboide, 
brachial  antdrieur,  petit  rond. 

5® 

cervic. 

Parlie  dorsalc  de  I’dpaule  et  du 
bras,  parlie  externe  do  ravant- 
bras. 

Biceps,  brachial  antdrieur,  grand  denteld, 
false,  claviculaire  du  grand  pectoral,  tri- 
ceps, extenseurs  dos  mains  el  des  doigls, 
pronateurs. 

6® 

cervic. 

ll  ■ r-'  ~ J 

h 

c.i  u.i.  • 1 

Parlie  externe  de  lavant-bras, 
bord  radial  do  la  main. 

Long  cliefdu  triceps,  extenseurs  de  la  main 
el  des  doigls,  ndchisseurs  de  la  main, 
pronatoure,  partie  costale  du  grand  pec- 
toral, sous-scapulaire,  gr.  rond,  gr.  dorsal. 

7® 

cervic. 

Hegion 

.1.. 

Fldchisseurs  de  la  main  et  des  doigts, 
petits  muscles  de  la  main. 

8« 

ccrvic. 

mddian. 

Rdgiou 

Extenseur  du  pouce,  petits  muscles  de  la 
main,  muscles  propres  du  pouce  et  du 
petit  doigl. 

Ir® 

do  rs. 

cubital. 

Muscles  du  dos  et  de  I'abdomen,  exten- 
seurs de  la  colonne  vorldbrale. 

2®  ii  12® 

aors. 

Poilrine,  dos,  parlie  supdrieure 
do  rabdomen  et  region  fessiere 
inferieure. 

Psoas  iliaque,  muscles  de  I’abdomen. 

■Iro 

lon\b. 

.■'tf.t  ,rir.  J> « I'u  ■ 

Region  pubienne,  partie  aiitd- 
rieure  du  scrotum. 

Psoas  iliaque,  fldchisseurs  du  genou.  qua- 
driceps fdmoral. 

2" 

loinb. 

S'  L-..J>V' 

Partie  externe  de  la  rdgion 
iliaque. 

Quadriceps  fdmoral,  abducteurs  et  adduc- 
teurs  de  la  cuisse. 

3® 

lomb. 

iS  i| 

Parlie  antdro-inlerue  de  la  cuisse. 

Abducteurs  el  adductours  de  la  cuisse 
tibial  antdrieur,  fldchisseurs  du  genou. 

lomb. 

MIs#'  si  7 

Parlie  interne  de  la  fesse  et  des 
jambes  jusqu’aux  malldoles, 
parlie  interne  du  pied. 

Rotateurs  de  la  cuisse,  fldchisseurs  du 
genou,  fldchisseurs  du  pied,  extenseurs 
des  orteils,  pdroniers. 

lomb. 

1;!  i|  1 

Parlie  dorsale  de  la  fesse,  partie 
suiHirieure  do  la  cuisse,  partie 
externe  du  pied. 

Fldchisseurs  du  pied  et  dos  ortoils,  pdro- 
mers,  petits  muscles  du  pied. 

Irc 

saor. 

Partie  posldro-supdrieuro  de  la 
cuisse,  parlie  externe  du  pied. 

2®  sacr. 

Muscles  du  perindc. 

3"  sacr. 

1' 

is'  ^ ifes'  1: 

Parlie  superieure  du  sacrum, 
anus,  pdrinde,  organes  gdni- 
taux. 

4"  sacr. 

5”  sacr. 

MALADIES  DU  SYSTEME  lAERVEUX 


dans  quels  segments  se  Iroiivent  les  centres  des  inouvements  des  dif- 
lerents  muscles,  oii  siegent  enfin  les  centres  reflexes. 

Toutes  ces  notions  sont  commodement  resumees  sur  le  schema 
ci-joint  (p.idl). 

La  moelle  est  liguree  par  un  rectangle  teinte,  divise  par  des  lignes 
transversales  qui  correspondent  aux  racines  (numerotees  en  marge). 
Dans  I’interieur  meme  du  rectangle  sont  representes  les  territoires 
des  centres  spinaux  et  des  reflexes  avec  Letendue  qui  parait  leur 
convenir  en  realite.  A gauche  de  la  figure  sont  inscrits,  dans  des 
cadres  qui  correspondent  aux  segments  de  la  moelle,  les  noms  des 
muscles  innerves  par  ces  segments,  landis  qu’a  droite,  dans  des 
cadres  symetriques,  on  lit  la  denomination  des  aires  cutanees  dont 
Uanesthesie  est  en  rapport  avec  la  lesion  des  regions  spinales  corres- 
pondantes. 

On  voit,  par  exemple,  que  le  centre  du  rellexe  patellaire  siege 
dans  la  partie  du  renflement  lombaire  situee  entre  la  deuxieme  et  la 
quatrieme  racine  lombaire,  que  I’innervation  du  biceps  brachial  res- 
sortit  a la  region  cervicale  au  niveau  des  quatrieme,  cinquieme  et 
sixieme  racines,  que  la  region  cubitale  de  I’avant-bras  et  de  la  main 
tire  sa  sensibilite  des  segments  de  la  moelle  repondant  aux  septieme 
et  huitieme  racines  cervicales. 

Paul  Blocq. 


MENINGITES  RACHIDIENNES 


Division.  — Quoique  moins  frequente  que  celle  des  meninges 
cerebrales,  I’inflammation  des  meninges  medullaires  reconnait  a peu 
pres  la  meme  etiologie  generale  et  releve  des  memes  causes  patho- 
genes.  Cette  similitude  etiologique  se  retrouve  dans  I’etude  anato- 
mo-pathologique,  et  I’analogie  se  poursuit  dans  1 histoire  clinique 
comparee  des  meningites  cerebrales  et  medullaires.  Ainsi  se  verifie 
et  s’affirme,  dans  la  pathologie  des  meninges,  Punite  reelle  et  con- 
tinue du  systeme  nerveux,  et  I’intime  solidarite  qui  reunit  tous  les 
etages  et  toutes  les  regions  du  nevraxe  dans  leurs  reactions  patholo- 
giques  comme  dans  leurs  functions  normales. 

Les  meningites  medullaires  sont  aigues  ou  chroniques.  C est  cette 
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ilistincLion  generule  qii’il  convient  fl’iidmetlre  aii  debul  de  la  des- 
cription. 

A.  — Meningites  aiguks 

iltiologie.  — Ces  meningites,  toujours  secondaires  a I’infection 
des  meninges  par  les  bacteries  dont  I’etiide  a ete  exposee  a propos 
des  meningites  cerebrales,  sont,  a part  de  rares  exceptions,  suppu- 
rees  et  interessent  principalement  la  pie-mere  et  1’arachnoi‘de. 

Elies  sont  causees  par  le  traumatisme,  direct  ou  indirect,  du 
rachis  (blessures,  fractures,  etc.),  par  rouvertiire  du  canal  rachidien 
et  I’iooculation  des  sereuses  par  des  matieres  septiques  (spina 
bifida,  eschares  sacrees,  abces  vertebral,  etc.) ; souvent  alors  la 
ineningite  est  ascendante  et  progressive  dans  son  extension. 

La  meningite  aigue  pent  encore  survenir,  dans  le  rachis  comme 
dans  le  crane,  an  cours  de  la  pyemie,  des  pyrexies  graves,  des  grandes 
septicemies.  Enfin,  le  type  de  la  meningite  aigue  suppuree,  subor- 
donnee,  dans  son  etiologie,  a une  infection  generate  de  I’organisme, 
est  represente  par  la  meningite  cerebro-spinale,  dont  j’ai  indique 
dans  un  autre  chapitre  la  nature  et  les  caracteresL 

Une  variete  de  meningite  aigue,  non  suppuree,  bien  etablie  depuis 
les  travaux  de  MM.  Gilbert  et  Lion,  est  celle  que  provoque,  a une  periode 
precoce  de  son  evolution,  la  syphilis (v.  p.  515-517).  Les  lesions,  interes- 
sant  en  memo  temps  les  meninges  et  la  moelle,  sont  alors  diffuses  et 
etendues.  La  tuberculose  peut  aussi  determiner,  quoique  plus  rare- 
ment,  une  meningite  rachidienne  aigue,  ainsi  que  cela  ressort  des 
observations  de  Liouville;  les  lesions  meningo-medullaires  accom- 
pagnent  alors  les  lesions  meningo-encephaliques.  Dans  d'autres  cas, 
d s’agit  d’une  pachymeningite  externe,  tuberculeuse,  aigue,  partielle, 
secondaire  a la  tuberculose  vertebrate. 

Les  causes  fondamentales  de  la  meningite  rachidienne  aigue  sont 
secondees  dans  leur  action,  parfois  meme,  ainsi  que  cela  ressort  de 
quelques  observations  prohantes,  appelees  dans  leur  determination 
anatomique,  par  le  surmenage,  le  froid  et  le  traumatisme.  II  semble 
que  la  meningite  aigue  soil  plus  frequente  chez  les  hommes  que  chez 
les  femmes,  et  dans  le  jeune  age  que  dans  la  vieillesse. 

Anatomie  pathologique.  — Ayant  deja  longuement  decrit  les 
lesions  des  meningites  cerebrales  aigues,  je  serai  href  sur  celles  des 
meningites  medullaires.  Dans  le  rachis  comme  dans  le  crane,  la 
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ineningite  aiguii  se  compose  des  inSmes  elements  analoino-palholo- 
giqiies  (congestion,  diapedese,  mdeme,  exsudats  pumlents  et  neo- 
membraneux,  etc.).  Les  lesions  sont  en  general  plus  prononcees, 
peut-etre  a cause  de  I’liypostase  du  decubitus,  en  arriere  qu’en  avant 
de  la  inoelle.  Celle-ci  participe,  plus  que  le  cerveau  vis-a-vis  les 
meninges  enllammees,  au  travail  phlegmasique  de  la  sereuse  qui 
I’enloure ; ce  fait  s’explique  sans  doute  par  les  multiples  irradiations 
que  la  pie-mere  medullaire  envoie  dans  la  substance  nerveuse  sous- 
jacente.  La  leptomeningite  et  I’arachnitis  rachidiennes  aigues 
existent  parfois  seules,  surlout  dans  les  meningites  secondaires  aux 
infections  generates,  et  dans  la  forme  cerebro-spinale  epidemique.  La 
pachymeningite,  externe  et  interne,  aigue,  peut  dorainer  le  processus 
anatomo-pathologique,  si  I’infection  de  la  sereuse  medullaire  est 
d’origine  extrinseque  directe  et  consecutive  au  traumatisme,  a un 
abces  de  voisinage  ouvert  dans  le  canal  racliidien,  etc. 

La  syphilis  provoque  dilTcrentes  formes  de  meningites  medullaires 
aigues,  parmi  lesquelles  ont  ete  bien  decrites,  par  MM.  Gilbert  et 
Lion,  la  meningo-myelite  hyperemique  et  surtout  la  meningo- 
myelite  embryonnaire.  Gelle-ci,  dont  les  lesions  sont  peu  apparentes 
a I’ceil  nu,  se  montre,  au  microscope,  constituee  par  une  infiltration 
embryonnaire,  diffuse,  intense,  de  la  sereuse  et  de  ses  prolonge- 
ments  intra-medullaires,  par  une  exsudation  fibrino-leucocytique 
sous-pie-merienne,  et  par  des  lesions  d arterite  constantes.  La  tubei- 
culose  est  sp6cifiee,  dans  ses  lesions  meningitiques  aigues  rachi- 
diennes, par  ses  granulations  miliaires,  asspciees  aux  produits  de 
I’inflammation  vulgaire.  Une  mention  particuliere  est  due  ala  foirae 
putrideichoreuse  de  la  meningite  rachidienne  aigue  qui,  par  le  meca- 
nisme  de  I’infection  ascendante,  precede  des  eschares  sacrees  qui  ont 

ouvert  le  canal  vertebral.  . • 

Symptomes.  — Le  syndrome  determine  par  la  meningite 

medullaire  aigue  est  assez  net  pour  permettre  d’etablir  le  diagnostic 
de  I’affection,  meme  dans  les  formes  secondaires  aux  ma  a les 
generales ; aussi  la  forme  latente  est-elle  ici  beaucoup  plus  rare  que 

dans  la  meningite  cerebrate  de  meme  nature. 

Anres  un  debut  variable  dans  sa  forme  et  sa  duree  (fievre,  agita 
lion,  douleurs,  frissons,  malaise,  elc.),  la  maladie  s’affli-me  par 
I’anparilion  de  douleurs  violentes,  a localisation  verlebrale.  pne- 
ralement  dorso-lombaire ; de  contractures  des  muscles  rac  ii  lens^ 
d'hsperesthesie  tegunienlaire  et  de  nevral^s  ‘"“^tees  a la  pe,|- 
plierie.  Ces  phenomenes,  inoleurs  et  sensitifs,  qui 
mem  de  1-excilalion  morbide  de  la  moelle  et  des  racines  “h 
se  developpenl  au  milieu  d’une  lievre  elevee  el  dun  elat  „enei.il 


grave. 
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La  douleur  vertebrale  est  vive,  continue,  spontanee  et  exasperee 
par  les  mouvenients  et  la  percussion  directe.  II  existe  des  douleurs 
en  ceinture,  pseudo-nevralgiques,  autour  du  tronc,  et  des  irradiations 
douloureuses,  plus  ou  moins  penibles,  dans  les  membres.  La  contrac- 
ture raidit  et  immobilise  dans  I’extension  en  arriere  les  muscles  de 
la  nuque  et  du  dos  (opisthotonos) ; cette  contracture  est  continue, 
douloureuse,  et  s’exagere  par  moments,  comme  dans  le  tetanos.L’exa- 
geration  des  reflexes  superficiels  et  profonds  temoigne  de  Thyperes- 
thesie  cutanee  et  de  Tirritation  spinale.  La  constipation  et  la  retention 
d’urine  sont  de  regie.  Le  malaise  general,  I’anxiete,  I’insomnie,  le 
cortege  febrile  de  I’infection  causale  s’ajoutent  au  tableau  clinique 
et  completent  la  description  de  la  premiere  periode  de  la  maladie. 

Au  bout  d’un  temps  variable,  generalement  court,  la  douleur 
devient  moins  violente,  les  contractures  moins  rigides;  la  sensibilite 
cutanee  s’emousse,  des  paresies  apparaissent,  surtout  dans  le 
domaine  des  muscles  primitivement  contractures.  C’est  la  periode 
de  paralysie  qui  commence.  Entre  les  deux  phases  d’excitation  et  de 
depression  medullaire  existe  une  courte  periode  intermediaire,  pen- 
dant laquelle  alternent  les  deux  ordres  de  symptomes  : la  fievre  reflete 
assez  exactement  par  ses  oscillations  ces  alternatives  symptoma- 
tiques.  Puis  des  sueurs  apparaissent,  les  paralysies  s’accentuent, 
I’incontinence  fecaleeturinaire  succede  aux  phenomenes  de  retention. 

A ce  moment,  la  maladie  pent  encore  retroceder  et  guerir.  La 
guerison  s annonce  par  la  remission  progressive  des  symptomes 
febriles  et  convulsifs,  et  par  le  retrait  plus  ou  moins  rapide.  parfois 
foit  lent,  des  paralysies.  Quand  le  malade  doit  mourir,  il  succombe 
soit  aux  progres  de  I’infection  generate  dont  la  meningite  rachidienne 
n’est  qu’une  localisation,  soit  a I’asphyxie,  en  general  assez  lente, 
consecutive  a la  meningo-myelite  cervicale ; I’imminence  de  la  mort 
s’annonce  alors  par  des  troubles  cardiaques  et  respiratoires  mena- 
^;ants,  et,  pendant  I’agonie,  la  temperature  s’eleve  jusqu’a  40®  5 
41  degres.  . ^ ’ 


La  marche  de  la  maladie  est  assez  variable  : la  forme  suraigue 
tue  en  deux  jours;  la  forme  aigue  dure  souvent  quelques  jours 
parfois  une  semaine.  La  duree  de  I’affection  est  done  courte,  et  la 
terminaison  presque  toujours  mortelle. 


Quelques  observations  prouvent  qu’au  syndrome  de  la  meningite 
aigue  pent  succeder  celui  de  la  meningite  chronique.  On  cite  aussi 
des  faits  de  guerison ; mais  en  pareil  cas,  on  est  autorise  a rapporter 
a la  congestion  meningo-medullaire  les  symptbmes  observes. 

Le  pronostic  est  done  essentiellement  grave. 

Formes  cliniques.  - II  suini-a  de  les  enumerer  pour  en 
donner  une  idee  sufnsante.  C’est  ainsi  que  Ton  doit  distinguer,  dans 
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le  c<adrc  dcs  ineningites  rachidioimes  aigues  ; la  meningite  cerebro- 
spinalo  (typhus  cerebro-spiual),  caraclerisee  par  son  allure  infec- 
licusc  geuerale,  sa  nature  epideinique,  sa  specificite  prieumococcique, 
et  ses  quelques  particularites  cliuiques  (herpes  labial,  courbe  tber- 
niique) ; la  meningite  cervicale,  avec  son  syndrome  bulbaire  terminal ; 
la  meningite  lombo-dorsale,  secondaire  aux  progres  des  eschares, 
avec  son  cachet  special  de  putridite  et  son  mecanisme  d’infection 
ascendante;  la  meningite  traumatique,  etc.  Enfm,  lameningo-myelite 
syphilitique  entraine  une  semeiologie  inixte,  ou  dominent  de  beau- 
coup  les  symptomes  medullaires.  La  meningite  tuberculeuse  evolue 
soit  au  second  plan  de  TalTection  meningo-cerebrale  de  meme  nature, 
soil  au  cours  d’un  mal  de  Pott  en  evolution. 

Diagnostic.  — Fievre,  douleurs  vertebrates  et  nevralgiques 
irradiees,  contractures  des  muscles  posterieurs  du  tronc,  lels  sont 
les  elements  principaiix  du  diagnostic  de  la  meningite  spinale  aigue. 
La  myelite  aigue  determine  une  paralysie  plus  precoce,  des  troubles 
des  reservoirs  plus  accuses,  une  fievre  moins  elevee  et  des  douleurs 
moins  vives ; les  troubles  trophiques  y apparaissent  egalement  plus 
tot.  Les  meningo-myelites  (syphilis,  traumatisme,  etc.)ont  une  expres- 
sion Clinique  mixte.  Le  tetanos  se  reconnaitra  a I’apyrexie  du  debut, 
a la  localisation  des  contractures  (trismus),  a la  marche  extensive 
des  phenomenes,  aux  circonstances  etiologiques,  etc.  L’hematoracbis 
et  I’hematomyelie  sont  apyretiques. 

Un  probleme  plus  delicat  consiste  a reconnaitre,  des  le  debut 
du  syndrome  meningitique,  si  les  phenomenes  sont  causes  par 
des  lesions  vraies  ou  ne  sont  pas  seulement  1 expression  d une 
simple  fluxion  congestive  aigue,  active,  de  la  moelle  et  de  ses 
enveloppes ; il  existe,  en  effet,  un  meningisme  spinal  comme  un 
meningisme  cerebral;  les  causes  d’erreur  sont  a cet  egard  beaucoup 
plus  rares,  parce  que  les  occasions  oil  eclate  et  se  developpe  le  syn- 
drome pseudo-meningitique  spinal  sont  elles-memes  moins  variees  et 
moins  frequentes  que  cedes  qui  eveillent  le  meningisme  cerebral.  Ce 
sont  le  rhumatisrae  aigu,  les  pyrexies  graves  a leur  debut  (vanole), 
certaines  formes  d’impaludisme  ; dans  tons  ces  cas,  c’est  la  congestion 
active  des  meninges  spinales  qui  est  le  substratum  anatomo- 
pathologique  du  syndrome,  ainsi  que  le  prouvent  les  analogies 
pathologiques,  les  autopsies  dans  les  cas  mortels  et  I’evolution  Cli- 
nique favorable  dans  les  autres. 

Traitement.  — H faut  instituer  ; centre  la  douleur  et  1 exci- 
tation medullaire,  les  scarifications  le  long  du  rachis  et  la  me  i- 
calionanalgesique  (morphine,  anlipyrine,  bromures  alcahns  hyt 
de  chloral) ; centre  I’inflammation,  la  revulsion  ignee  locale  et  la  deii- 
vation  intestinale  (calomel)  ; dans  certains  cas,  fapphcation  de  glace 
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sur  le  rachis  pourra  ctre  lenLee.  Si  la  syphilis  est  admissible,  le  trai- 
teinent  specifique  s’impose  sous  sa  forme  mixte,  intensive  (frictions 
mercurielles  et  ioclure  de  potassium  a liautes  doses).  Dans  certains 
cas,  fort  rares,  de  meningite  spinale  aigue  recente,  d’origine  trauma- 
tique,  le  traitement  chirurgical  (trepanation  du  rachis,  desinfection 
de  la  plaie)  pent  enrayer  revolution  morbide. 


B.  — Meningites  chroniques 


£tiologie.  — La  meningite  spinale  chronique,  lorsqu’elle  ne 
succede  pas  a la  meningite  aigue,  se  developpe  d’emblee,  soil  a litre 
de  lesion  secondaire  et  concomitante,  parallelement  au  processus  des 
myelites  chroniques  (tabes,  scleroses  medullaires),  soitprimitivement, 
a litre  de  lesion  principale  et  isolee,  dans  le  cours  et  sous  I’influence 
de  la  syphilis,  de  la  tuberculose,  de  la  lepre  ou  de  I’alcoolisme. 

Exception  faite,  en  effet,  des  traces  localisees  de  degenerescence 
sclereuse  et  calcaire  des  meninges  rachidiennes,  qu’on  observe  a 
I’ouverture  du  canal  vertebral  de  certains  vieillards,  on  pent  toujours 
incriminer,  a Torigine  de  la  lesion  meningee,  Taction  infectieuse  ou 
toxique  de  Tun  de  ces  facteurs  etiologiques. 


Anatomie  pathologique.  — Les  lesions  interessent  soil  la 
dure-mere  seule  (pachymeningite  externe  ou  interne),  soil  Taracli- 
noide  et  la  pie-mere,  soil  les  trois  sereuses  a la  fois.  La  pachyme- 
ningite externe  est  le  plus  souvent  de  nature  tuberculeuse,  et 
accompagne  les  lesions  osteo-articulaires  plus  ou  moins  anciennes  et 
elendues  du  mal  de  Pott.  Le  processus  anatomo-pathologique, 
d’abord  limite  a la  peripheric  (perimeningite  spinale),  gagne 
Tepaisseur  de  la  dure-mere,  puis  la  surface  interne  de  celle-ci 
(pachymeningite  interne),  et  determine  de  la  compression  de  la 
moelle  et  des  racines  rachidiennes.  MM.  Charcot  et  Michaud  ont  fait 
une  bonne  etude  de  la  marche,  des  progres  et  des  consequences  de 
ces  lesions  tuberculeuses  des  vertebres,  des  meninges  et  de  la  moelle. 
La  syphilis  pent  determiner  egalement  de  la  pachymeningite  externe, 
avec  infdtration  diffuse  de  la  dure-mere  et  des  vertebres,  confondues 
dans  des  lesions  syphilomateuses,  massives  et  communes. 

L inflammation  chronique  des  meninges  raolles  releve  en  general 
de  1 alcoolisme  ou  de  la  syphilis.  Elle  s’accompagne  de  pachymenin- 
gite interne,  et,  a son  degre  le  plus  prononce,  dans  ses  periodes  les 
plus  avancees,  elle  realise,  par  la  generalisation  des  adherences  et  la 
usion  des  exsudats,  la  symphyse  meningee  et  la  soudure  des 
meninges  a la  moelle.  Epaississements,  adherences,  calcifications, 
ratifications  neo-membraneuses,  foyers  circonscrits  d’hematome 
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dure-merien,  lesions  secondaires  de  compression,  d’atroplne  paren- 
chymaleuse  el  de  sclerose  interstilielle  de  la  moelle  et  des  racines 
rachidiennes,  on  retrouve  ici  tons  ces  elements  des  meningites 
chroniques. 

MM.  Charcot  et  JolTroy  ‘ onl  decrit  une  forme  de  meningite 
chronique,  que  specifient,  entre  toutes  les  autres,  son  siege  cervical, 
son  caractere  hypertrophique  et  le  syndrome  clinique  qu’elle  deter- 
mine : c’est  la  p achy  meningite  cervicale  hypertrophirjue.  La  lesion 
debute  par  la  dure-mere,  se  propage  ensuite  a la  pie-mere  et  se 
caracterise  par  la  formation  d’un  tissn  conjonctif  dense,  lamelleux, 
stratifie,  adherant  aux  ligaments  et  an  squelette  de  la  colonne 
cervicale  en  dehors,  et  comprimant  en  dedans  la  moelle  qu’etrangle 
ce  manchon  fibreiix,  dontl’epaisseur  pent  atteindre  6 a 7 millimetres. 


La  tumefaction  fusiforme  a laquelle  donne  lieu  cette  variete  de 
meningite  est  circonscrite  et  limitee  a la  region  cervicale. 

La  compression  de  la  moelle  et  des  racines  nerveuses  determine 
des  phenomenes  de  myelite  transverse  cervicale,  et  des  degeneres- 
cences  secondaires  systematiques,  ascendantes  et  descendantes.  Les 
lesions  de  la  pachymeningite  hypertrophique  ne  semhlent  pas  relever 
d’une  origine  univoque.  On  les  a rapportees  a la  syphilis,  a 1 alcoo- 
lisme,  a la  tuberculose.  Mais  c’est  surtout  avec  la  syringomyelic  que 
ces  lesions  paraissent  avoir  des  rapports  etroits. 

Symptomes.  - D’une  fagon  generate,  les  meningites  spinales 
chroniques  se  traduisent  par  un  melange  irregulier  de  sympthmes 
irritalifs  et  paretiques,  dans  la  sphere  d’innervation  medullaire 
correspondante  aux  lesions.  On  n’observe  point  de  fievre,  en  dehors 
des  complications  et  des  poussees  aigues.  L’affection  se  revek  pai 
des  douleurs  rachidiennes  persistantes,  tenaces,  presque  continues, 
qu’exagerent  la  percussion  et  les  mouvements ; par  de  la  contrac- 
ture cervico-dorso-lombaire;  par  de  I’hyperesthesie  et  des  pares- 
thesies  variees,  et,  plus  tard,  de  I’anesthesie,  des  nevralgies  en 

ceinture,  bilaterales  des  paresies  musculaires. 

A une  periode  plus  avancee,  des  troubles  trophiques  peuve  t 
survenir ; la  paralysie  des  reservoirs  ouvre  les  voies  urmaires  a 

nnfectioL  ascLdante  el  la  mort  arrive  lionTare  ' 

Parfois,  les  phenomenes  peuvent  rester  mdefimmenl  slat.onnaires, 

mi  s’ameliorer  sous  I’influence  du  traitement. 

Dans  le  tableau  general  des  meningites  spinales  chroniques,  un 
place  a part  doll  6W  reservee  a la  pachymeningite  cervicale  hypet- 
Irophique.  Cette  lesion  evolue  cliniquement  en  deux  penodes.  D 


1.  JoFFROY,  De  la  pachymeningile 
— (Arch.  gen.  de  med.,  nov.  1876). 


cervicale  hypertrophique  (These  de  Pans,  18/3). 
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la  premiere,  elite  d’irritation,  les  malades  accusent  des  douleurs 
intermittentes,  et  d’intensite  croissante,  dans  la  nuque,  entre  les 
epaules  et  le  long  des  membres  superieurs  ; de  la  raideur  du  con, 
de  la  constriction  de  la  partie  superieure  du  thorax.  Dans  la  seconde, 
on  observe  la  paralysie  et  I’atrophie  des  muscles  des  membres 
superieurs,  surtout  dans  les  territoires  du  median  et  du  cubital, 
aussi  la  main  prend-elle  progressivement,  par  suite  de  la  prepon- 
derance des  extenseurs,  une  attitude  en  grilTe  speciale,  et  se  trouve- 
t-elle  en  extension,  avec  flexion  des  phalanges  (main  de  predicateur). 
Des  eruptions  de  zona  cervical  ont  ete  observees.  En  somme,  on 
assiste  au  developpement  progressif  d’un  syndrome  dont  les  elements 
sensitifs,  moteurs  et  trophiques  sont  bien  en  rapport  avec  le  siege  et 
revolution  des  lesions  causales.  La  terminaison  de  cette  modalite  de 
meningite  chronique  n’est  pas  fatalement  mortelle  : on  a observe  des 
cas  de  guerison. 

Le  pronostic  des  meningites  spinales  chroniques  est  fort 
sombre,  et  depend,  dans  chaque  cas  particiilier,  de  la  cause,  de  la 
forme  et  de  revolution  des  lesions. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  de  la  meningite  rachidienne 
chronique  se  fonde  sur  la  nature,  I’enchainement  et  la  duree  des 
symptomes.  La  participation  des  meninges  dans  les  myelites  ou  les 
osteites  chroniques  du  canal  rachidien  se  revele  par  I’apparition  des 
douleurs,  des  paresthesies,  des  contractures.  La  notion  etiologique 
eclairera  la  signification  des  accidents. 

Le  syndrome  de  la  pachymeningite  cervicale  hypertrophique 
pent  donner  le  change  avec  le  debut  de  I’atrophie  musculaire 
progressive.  Mais,  dans  cette  derniere  affection,  on  n’observe  pas  de 
troubles  sensitifs;  I’amyotrophie  debute  aux  eminences  thenar  et 
hypothenar,  aux  interosseux  (type  Aran-Duchenne).  Ge  syndrome 
devra  toujours  faire  songer  a la  syringomyelie. 

Le  diagnostic  du  siege  des  lesions  sera  eclaire  par  I’analyse 
anatomique  des  symptomes  ; et  celiii  de  la  nature  des  lesions,  par 
I’analyse  etiologique  des  accidents.  II  est  inutile  d’insister  sur  ces 
notions. 

Traitement.  — La  therapeutique  consistera  dans  la  mise  en 
oeuvre  methodique  et  intermittente  de  la  revulsion  ignee,  le  long  du 
rachis,  au  niveau  des  lesions,  dans  I’adjonction  judicieuse  des  cures 
thermales  appropriees.  La  medication  s’inspirera  de  la  nature  etiolo- 
gique des  lesions,  et  puisera,  dans  la  notion  de  la  possibilite  de  la 
syphilis,  I’indication  superieure  du  traitement  specifique,  sous  sa 
forme  mixte,  intensive  et  prolongee. 


E.  Dupre. 
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ANhJMIE,  CONGESTION,  HEMORRHAGIE  DE  LA  MOELLE 


ANEMIE 


L’anemie  cle  la  moelle  est  peu  connue,  du  moins  en  pathologie 
humaine,  et  ce  que  nous  en  savons  provient  surtout  de  presomplions 
Ibndees  ‘sur  des  experiences  faites  chez  les  aniinaux. 

On  a distingue  I’anemie  Male  de  Tanemie  partielle.  Vandmie 
Male  ou  constitutionnelle,  dependant  d’un  appauvrissement  general 
du  sang,  a ete  consideree  autrefois  comme  le  substratum  anatomique 
de  ce  qu’on  appelait  Virritation  spinale,  dont  les  phenomenes  sont 
actuellement  rattaches  a la  neurasthenie. 

Quant  a Vanemie  partielle,  en  dehors  des  cas  ou  elle  intervient 
tout  a fait  secondairement,  comme  dans  les  epanchements  des  me- 
ninges ou  les  tumeurs  de  la  moelle,  il  ne  reste  a signaler  que  les 
rares  circonstances  ou  elle  resulte  d’arrets  de  la  circulation  par 
embolie  ou  par  thrombose.  Ce  mecanisme  a ete  invoque,  en  parti- 
culier,  par  MM.  Joffroy  et  Acliard  pour  expliquer  la  genese  d’une  des 
formes  de  la  syringomyelie  : la  mydite  cavitaire,  sur  laquelle  nous 
aurons  a revenir.  II  s’agitalors  de  Tobliteration  des  capillaires;  quant 
aux  thromboses  des  gros  vaisseaux,  on  n’en  connait  pas  d’exemples 
tres  caracteristiques. 

II  existe,  au  contraire,  diverses  observations  d’embolies  de 
I’aorte  abdominale,  ayant  determine  de  la  paraplegie,  d’une  fagon 
analogue  a ce  qui  se  passe  dans  les  experiences  de  Stenon,  qui  con- 
sistent a lier  ce  vaisseau,  experiences  qui  ont  ete  reproduites  par 
Longet,  Stannius,  Schiff,  Vulpian  et  Spronck.  D’autres  experimenta- 
teurs,  Panum,  Coze  et  Feltz,  ont  obtenu  des  resultats  semblables  en 
produisant  des  embolies  artificielles  par  I’injectiondepoudres  inertes 
dans  les  vaisseaux. 

Un  autre  groupe  de  faits  egalement  exceptionnels,  qui  ressor- 
tissent  eux  aussi  a I’anemie  de  la  moelle  de  cause  embolique,  com- 
prend  les  paraplegies  consecutives  a I'emploi  des  scapliandres,  etu- 
diees  par  Catsaras,  et  produiles  par  la  decompression  brusque  qui 
entraine  un  degagement  d’air  dans  les  vaisseaux,  et  des  embolies 

gazeuses. 

Nous  ne  ferons  que  mentionner  les  anemies  spinales  p^r  spasme 
des  arterioles,  auxquelles  on  attribuait  autrefois  les  paraplegies  dites 
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reflexes,  qu’on  observe  a la  suite  des  affections  de  I’lntestin  et  des 
organes  genito-urinaires  : on  sait  actiiellement  que  ces  paiaplegies 
doWent  6tre,  pour  la  plupart,  mises  siir  le  compte  d’infections  secoa- 
daires  de  la  moelle,  par  nevrites  ascendantes  ou  par  localisation 
directe. 


CONGESTION 


La  congestion  de  la  moelle  n’aurait,  pour  Vulpian,  qii’une  impor- 
tance patbogenique  minime,  et  bien  que  le  caractere  absolu  de  cette 
opinion  soit  combattu  par  M.  Grasset,  il  n’en  reste  pas  moins  etabli 
que  nous  manquons  encore  de  renseignements  precis  sur  les  lesions 
qu’elle  determine  et  sur  les  manifestations  symptomatiques  aux- 
quelles  elle  donne  lieuL 

£tiologie.  — Elle  pent  etre  passive,  et  resulter  de,  stases  san- 
guines produites  par  des  obstacles  a la  circulation  en  retour  : affec- 
tions cardio-pulmonaires,  efforts  prolonges,  etc. 

Elle  pent  aussi  etre  active,  et,  selon  M.  Grasset,  on  Fobserverait 
dans  les  circonstances  suivantes  : Fexcitation  fonctionnelle  (gymnas- 
tique,  exces  de  coit),  Fexcitation  nutritive  (dans  les  inflammations 
de  la  moelle),  certaines  intoxications  (strychnine,  nitrite  d’amyle, 
oxyde  de  carbone,  alcool),  les  fluxions  collaterales  (arret  de  la  mens- 
truation), le  refroidissement,  le  traumatisme,  les  pyrexies. 

Anatomie  pathologique.  — L’hyperemie  pent  etre  generale, 
ou  predominer  au  niveau  des  renflements.  La  substance  grise  est  tu- 
mefiee,  de  coloration  plus  foncee,  striee  de  petits  vaisseaux  dilates; 
la  substance  blanche  a une  teinte  rougeatre. 

Symptomatologie.  — Souvent,  et  dans  les  cas  de  stase 
passive  en  particulier,  la  congestion  de  la  moelle  ne  se  revele  par 
aucun  symptome. 

Le  debut  se  fait  brusquement,  par  des  troubles  de  la  sensibilite  : 
douleurs  sourdes  le  long  de  la  colonne  vertebrale,  augmentees  par 
la  pression  des  apophyses,  par  les  efforts  et  par  la  marclie,  sensa- 
tions de  fourmillements  dans  les  extremites. 

La  motilite  est  diversement  interessee  : parfois  on  aurait  note  des 
contractures  ou  des  crampes  (?),  le  plus  ordinairement  c’est  d’un 
leger  degre  de  paresie  paraplegique  qu’il  s’agit.  Cette  paresie  rend 

1.  Landon  Carter  Gray  insistc  sur  les  incertitudes  de  ce  diagnostic  dans  un  travail 
recent  (Gan  we  diagnosticate  hyperajmia  or  aniEmia  of  the  brain  and  cord*?  — Neiv- 
York  medic.  Journal,  mai  1890,  p.  561). 
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la  marchc  penible  sans  I’enipficlier,  el  olTre  cetle  parlicularite,  que 
M.  Brown-Sequard  inclique  comme  caraclerislique,  a savoir  qu’elle  est 
plus  accentuee  quancl  le  malade  est  couche  que  lorsqu’il  est  debout. 

Les  troubles  durent  pen  de  temps,  olTrent  parfois  des  alternatives 
d’aggravalion  et  d’amelioralion  et  se  terminent  en  general  par  la 
guerison. 

La  connaissance  des  circonstances  etiologiques,  le  peu  d’intensite 
des  phenomenes  moteurs,  la  brusquerie  du  debut,  permettront  de 
faire  le  diagnostic,  dans  la  plupart  des  cas. 

Le  traitement  consistera  dans  I’emploi  des  revulsifs  et  des 
saignees  locales  (ventouses  scarifiees). 


HEMORRHAGIE  DE  LA  MOELLE 
(hematomyelie) 

On  a longtemps  discute  I’existence  d’une  hematomyelie  primitive; 
MM.  Charcot  et  Hayem  pensaient,  en  elTet,que  Themorrhagie  ne  pou- 
vait  se  produire  dans  la  moelle  qu’a  la  faveur  d’une  alteration 
preexistante  du  tissu  de  cet  organe,  d’une  myelite  plus  ou  moins 
recente. 

II  parait  etabli  actuellement  que,  si,  a la  verite,  I’hematomyelie 
secondaire  est  de  beaucoup  la  plus  frequente,  I’assertion  des  auteurs 
precedents  est  neanmoins  trop  absolue,  et  qu’il  existe  en  realite  une 
hematomyelie  primitive.  Une  de  ses  varietes  les  plus  interessantes  est 
celle  sur  laquelle  Minor  ‘ (de  Moscou)  a recemment  attire  I’attention 
sous  le  nom  d’hematomydie  centrale. 

£tiologie.  — En  dehors  du  traumatismeR  de  I’alcoolisme-  et  de 
I’influence  du  froid  (Vulpian),  on  ne  salt  rien  des  causes  de  I’hema- 
tomyelie  primitive.  Parmi  les  hemorrhagies  secondaires  aux  diverses 
affections  de  la  moelle,  I’une  des  plus  frequentes  est  celle  qui  survient 
au  cours  de  la  syringomyelie  gliomateuse. 

Anatoniie  pathologique.  — L’hemorrhagie  se  presente  sous 
differents  aspects : tantot  il  s’agit  de  foyers  assez  etendus,  tantdt  tie 
petits  foyers  qui  sont  alors  plus  ou  moins  confluents  ou  dissemines 
en  diverses  regions  de  la  moelle.  Ceux-ci  occupent  constamment  la 
substance  grise,  et  notamment  la  commissure  ou  la  partie  interme- 
diaire  entre  les  deux  comes  anterieure  et  posterieure  de  cette  sub- 

1.  Minor,  Congr.  iiiternat.  de  Berlin,  aout  1890  {Neurolog.  CenCraltd-,  1890, p.  104). 

2.  K(®i>i>EN,  See.  de  psych,  et  de  neurol.  de  Berlin,  11  juill.  1892. 
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stance  (hematomyelie  cenlrale).  Ils  se  montrent  formes  de  globules  de 
sang  melanges  on  non  d’elements  nerveiix  desagreges;  ils  sent 
limites  par  line  paroi  plus  ou  moins  anfractueuse,et  infiltree  de  corps 
granuleux  qui  sont  charges  de  substance  hematique,  et  que  Ton 
voit  envahir  les  gaines  perivasculaires  des  vaisseaux  avoisinants.  On 
a trouve  dans  quelques  cas  des  anevrysmes  miliaires  sur  des  vais- 
seaux aupres  des  foyers. 

Les  foyers  anciens  presentent  les  memes  phases,  et  par  suite  les 
mfimes  varietes  d’aspect  que  les  foyers  d’hemorrhagie  cerebrale. 

Selon  le  siege  et  I’etendue  de  I’liemorrhagie,  on  observe  ou  non 
des  degenerations  secondaires. 

Symptomatologie.  — Parfois  le  debut  de  I’hemorrhagie  est 
precede  de  prodromes  consistant  en  douleurs  apophysaires  et  four- 
millement  dans  les  membres,  mais  le  plus  souvent  il  a lieu  brusque- 
ment,  donnant  lieu  au  syndrome  que  Vulpian  a appele  Vapoplexie 
spinale. 

II  se  produit  une  paraplegie  subite,  pouvant  determiner  la  chute 
du  malade,  ou  meme  line  paralysie  des  quatre  membres;  quelquefois 
il  survient  des  mouvements  spasmodiques.  La  paralysie  ne  persiste 
que  peu  de  temps  avec  cette  intensite,  et  la  motilite  ne  tarde  pas  a 
reparaitre,  du  moins  en  partie. 

Il  existe  en  meme  temps  des  douleurs  spontanees  et  s’exagerant 
par  la  pression  faite  au  niveau  des  apophyses  epineuses  des  ver- 
tebres  voisines,  douleurs  qui  irradient  en  ceinture  et  dans  les 
membres. 

Les  divers  modes  de  sensibilite  sont  diminues  ou  abolis,  soit  dans 
toute  I’etendue  des  membres,  soit  dans  certaines  regions  de  ceux-ci. 

Les  sphincters  sont  paralyses  au  debut.  Divers  autres  symptbmes 
peuvent  resulter  de  la  localisation  particuliere  de  I’hemorrhagie  : si 
elle  a lieu  dans  la  region  cervicale,  on  pent  observer  des  troubles  de 
la  respiration  etde  la  circulation  entrainant  la  mort  a breve  echeance. 

Si  I’hemorrhagie  se  fait  dans  la  region  avoisinant  le  canal  central 
(hematomtjHie  centrale  de  Minor),  on  pent  constater,  apres  I’attenua- 
tion  des  phenomenes  aigus  du  debut,  la  presence  de  zones  de  dis- 
sociation syringomyelique  de  la  sensibilite  (abolition  de  la  sensibilite 
a la  douleur  et  a la  temperature  avec  conservation  de  la  sensibilite 

au  tact),  avec  atrophies  musculaires  limitees,  sur  les  memhres  para- 
lyses. 

Au  cas,  enfin,  de  localisation  du  raptus  dans  une  moitie  de  la 
moelle,  on  pent  voir  apparaitre  le  syndrome  de  Brown-Sequard  (hemi- 
paraplegie  avec  hemianesthesie  croisee). 

La  marche  de  I’affection  est  ordinairement  rapide  : de  la  cystite 
purulente  se  declare,  des  eschares  apparaissent,  et  la  mort  survient 
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en  quelques  jours.  Darfois  la  survie  esl  plus  longue,  les  divers  troubles 
s’ameiident;  mais  alors  les  muscles  sont  envahis  par  ratrophie. 
11  arrive  enfln  que  la  guerison  s’observe  (Diller);  mais  cette  heureuse 
eventualite,  qui  est  presque  cle  regie  dans  les  hemorrbagies  secon- 
daires,  est  beaucoup  plus  rare  dans  riiematomyelie  vraie. 

Diagnostic.  — Le  debut  brusque  et  apyretique  de  I’affection 
permettrait  de  la  distinguer  d’une  myelite  aigue : la  paraplegic  com- 
plete d’emblee,  la  diminution  de  la  sensibilite  sans  exageration  de  la 
reflectivite  la  differencieront  de  Vheniatorachis. 

Une  difficulte  plus  grande  et  que  nous  devons  signaler,  car  elle 
s’est  deja  presentee  plusieurs  fois  encliniqueS  consistera  a recon- 
naitre  la  sijringomjelie  d’une  hematomyelie  centrale  ancienne  ayant 
laisse  comme  consequences  de  I’atrophie  des  muscles  et  des  troubles 
dissocies  de  la  sensibilite  (analgesic  et  thermo-anesthesie  avec  inte- 
grite  de  la  sensibilite  tactile).  Le  mode  brusque  du  debut,  mais  surtout 
la  regression  et  Velat  stationnaire  des  troubles  — car  la  syringo- 
myelie  peut  se  reveler,  elle  aussi,  par  1 ictus  liematomyelique  comme 
phenomene  de  debut  — plaideront  en  faveur  de  I’hemorrhagie. 

Traitement.  — De  meme  que  dans  I’hemorrhagie  cerebrate,  on 
poLirra  employer  les  revulsifs  et  les  purgatifs  drastiques*,  en  tout  etat 
de  cause,  on  s’abstiendra  de  toute  therapeutique  active,  etantdonnee 
I’impuissance  ou  Ton  se  trouve  de  remedier  au  fait  accompli. 

Paul  Blocq. 


SCLEROSES  DE  LA  MOELLE 


llseraitpermis,alarigueur,de  fairerentrerdans  ce  chapitre  toutes 
ou  presque  toutes  les  maladies  de  la  moelle  epiniere.  En  effet,  en 
dehors  des  cas  ou  la  sclerose  intervient,  accessoirement  en  quelque 
sorte  (traumatisme,  meningites  spinales,  tumeurs),  et  de  ceux  ou 
elle  est  I’aboutissant  du  processus  morbide(myelites),elle  represente 
I’element  essentiel  du  plus  grand  nombre  des  myelopathies  (sclerose 
en  plaques,  scleroses  combinees,  tabes,  tabes  spasmodique,  sclerose 

laterale  amyotrophique,  maladie  de  Friedreich). 

Nous  nous  bornerons  toutefois  a ne  trailer  ici  que  des  scleroses 


1.  Minor  (ioc.  cil.). 
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medullaires  cn  general,  d’abord  pour  y chercher  I’origine  et  jusqu’a 
un  certain  point  la  justification  dcs  divisions  nosographiques  selon 
lesquelles  elles  seront  etudiees,  ensuite  pour  ne  pas  nous  exposer  a 
de  continuelles  redites  a I’occasion  de  ces  dernieres  afTections. 

Anatomic  pathologique  et  pathogenic.  — II  faut  deja 
que  la  sclerose  soil  relativement  etendue  et  ancienne  pour  etre  appre- 
ciable d I'ceil  nu.  Sur  une  moelle  examinee  a Vetat  frais,  elle  se 
distingue  du  tissu  sain  par  une  dilTerence  de  coloration  qui  s’exagere 
et  s’apprecie  mieux  lorsque  la  piece  est  restee  quelques  instants 
exposee  a I’air  : la  sclerose  se  m outre  alors  d’une  couleur  grisatre 
semi-transparente,  tranchant  sur  la  substance  blancbe  et  opaque  qui 
I’environne. 

Lorsque  les  pieces  ont  ete  durcies  dans  la  liqueur  de  Muller,  la 
sclerose  devient  tres  apparente,  se  caracterisant  par  une  teinte  plus 
Claire  que  le  reste  du  tissu  : sur  des  moelles  conservees  depuis  tres 
longtemps  (cinq  a huit  mois)  dans  ce  liquide,  les  parties  saines  sont 
brun  tres  fonce,  et  les  parties  sclerosees  grisatres. 

L’etude  de  la  sclerose  ne  pent  etre  faite  qu’a  I’aide  du  micro- 
scope, sur  des  coupes  traitees  par  les  reactifs  colorants.  D’une  fagon 
grossiere,  sur  les  preparations  colorees  par  le  picro-carmin,  le  tissu 
de  sclerose  se  distingue  par  une  teinte  rose  vif  — tout  a fait  analogue 
a celle  que  prend  la  substance  grise  par  le  meme  precede  de  tech- 
nique — qui  tranche  sur  la  couleur  jaune  rouge  de  la  substance 
blanche  normale.  Au  contraire,  sur  les  preparations  traitees  par  les 
precedes  qui  colorent  la  myeline  (methodes  de  Weigert  et  de  Pal, 
teinture  d’orcanette),  le  tissu  de  sclerose  se  decolore,  alors  que  les 
faisceaux  blancs  non  alteres  sont  teints  en  brun  noir,  et  il  apparait 
alors  de  lafagon  la  plus  nette,  comme  une  aire  decoloree. 

La  sclerose  est  caracterisee  par  Devolution  en  raison  inverse  d’un 
double  processus  : la  destruction  et  la  disparition  des  tubes  nerveux, 
d une  part,  I’accroissement  de  la  nevroglie  d’autre  part.  On  constate 
alors  sur  les  coupes  que,  dans  les  parties  sclerosees,  un  grand 
nombre  de  tubes  nerveux,  parfois  tous  ceux  d’une  region  limitee, 
n existent  plus,  et  que  leur  place  est  prise  par  un  tissu  de  nouvelle 
foimation  plus  ou  moins  fibrillaire.  Les  tubes  nerveux  presentent 
des  degres  differents  d’alteration. 

Le  plus  souvent  c’est  leur  myeline  qui  parait  faire  tous  les  frais 
de  la  lesion.  Elle  se  fragmente,  se  resout  en  de  petits  globes  qui  sont 
absorbes  par  les  leucocytes  (corps  granuleux),  et  finalement  dispa- 
rait,  alors  que  le  cylindre-axe  peut  demeurer  intact.  Celui-ci  ne  tarde 
pas  le  plus  souvent  a etre  detruit,  et,  apres  une  phase  de  gonflement, 
il  se  dissocie  en  petites  fibrilles  et  disparait  a son  tour.  D’autres 
fois  le  cylindre-axe  presente,  le  premier,  des  traces  d’alteralion;  il 
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se  colore  moins  bien  par  les  reaclifs  d’eleclion,  ollre  un  aspect  gra- 
nuleiix  qui  le  fait  a peine  distinguer  de  la  myeline,  et  c’est  seule- 
rnent  ensnite  que  la  myeline  est  atteinte. 

Le  tissu  de  noiivelle  formation,  en  prenant  la  place  des  tubes  dis- 
parus,  forme  aux  tubes  restants  une  enveloppe  plus  epaisse,  soit 
qu’elle  les  entoure  individuellement,  soit  qu’elle  les  circonscrive  par 
ilots:  il  suit  d’habitude  les  travees  pie-meriennes,  qui  a I’etat  nor- 
mal penetrent  la  moelle  ens’y  subdivisant,  et  parfois  rayonne  autour 
des  vaisseaux.  Tantdt  il  presente  un  aspect  comme  granuleux,  tantdt 
il  se  montre  en  fibrilles  tres  delicates,  formant  un  feutrage  serre;  il 
arrive  enfin  qu’on  y distingue  comme  des  tourbillons  plus  ou  moins 
onduleux. 

En  outre  de  ces  elements  essentiels  de  la  sclerose,  il  importe  de 
savoir  comment  se  comportent  les  cellules  de  la  nevroglie  et  les 
leucocytes.  Les  cellules-araignees  ne  se  multiplient  pas ; elles  ne 
sont  pas  augmentees  de  nombre,  et  offrent  seulement  des  differences 
morphologiques  appreciables.  Tantot  leur  protoplasma  est  plus 
abundant,  tumefie,  granuleux,  et  I’aspect  des  cellules  ressemble  alors 
a celui  qu’elles  presentent  a I’etat  embryonnaire  au  moment  de  leur 
differenciation,  sauf  qu’elles  sont  moins  nettes ; tantot  leur  proto- 
plasma est  peu  abundant,  et  on  y voit  aboutir  des  fibrilles.  Les 
noyaux  eux-memes  ne  sont  pas  alteres. 

Les  leucocytes  sont  variables  comme  nombre,  et  le  plus  souvent 
charges  de  debris  qui  les  transforment  en  corps  granuleux.  Ils  appa- 
raissent  parfois  comme  de  grosses  cellules  rondes,  a noyaux  forte- 
ment  colores  et  a protoplasma  rempli  de  boules  serrees  les  unes 
centre  les  autres,  ce  qui  leur  donne  I’aspect  d’une  mosaique  : les 
cellules  sont  quelquefois  appliquees  centre  le  cylindre-axe,  et  peuvent 
contenir  des  morceaux  pelotonnes  de  celui-ci. 

Il  arrive  que  les  vaisseaux  sanguins  ne  presentent  pas  d’ alterations, 
mais  cela  est  rare  et  le  plus  ordinairement  on  y observe  des  lesions. 
Parfois,  il  ne  s’agit  que  de  peri-arterite,  donnant  lieu  a un  epaissis- 
sement’ variable  de  la  paroi;  mais  on  observe  en  outre  que  les 
vaisseaux  sont  entoures  de  manchons  de  corps  granuleux.  Enfm  la 
gaine  lymphatique  du  vaisseau  s’hyperplasie  elle-meme  dans  certains 
cas,  il  y a alors  proliferation  des  cellules  de  cette  tunique  et  celle- 
ci  s’epaissit  au  point  de  remplir  presque  tout  I’espace  lymphatique 
qui  n’est  plus  occupe  que  par  quelques  cellules  libres. 

jSlature.  — Quelle  est  la  nature  hislologigue  du  tissu  de  nouvel  e 
formation  qui  constitue  les  scleroses  de  la  moelle  epiniere?  La  ques- 
tion a ete  tout  recemment  discutee  et  semble  actuellement  tranchee. 
A une  epoque  oil  la  nevroglie  etaitconsideree  comme  une  dependance 
du  tissu  conjonctif,  on  avait  pense  que  la  sclerose  de  la  moelle  etait. 
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elle  aussi,  de  nature  conjonctive,  comnae  les  scleroses  viscerales. 
Plus  recemment,  quand  I’origine  ectodermique  de  la  nevroglie  fut 
etablie,  et  quand  on  se  rendit  compte  dii  peu  de  part  qiie  prenait 
le  tissu  conjouctif  pur  a la  cliarpente  de  soutenement  du  tissu 
medullaire  a I’etat  normal,  on  pensa  qn’a  I’etat  pathologique  la 
moelle  devait  egalement  etre  pauvre  en  tissu  conjonctif.  Toutefois, 
MM.  Dejerine  et  Letulle^  se  fondant  sur  certaines  differences  mor- 
phologiques  qiie  presentait  la  sclerose  de  la  maladie  de  Friedreich 
par  rapport  a celle  d’autres  myelopathies,  pensaient  qu’au  point  de  vue 
de  leiir  nature,  les  scleroses  de  la  moelle  pouvaient  etre  divisees  en 
deux  grandes  classes  : la  sclerose  nevroglique  pure  et  la  sclerose 
nevroglique  et  conjonctive.  Ulterieurement  M.  Achard^  soumitdiverses 
varietes  de  sclerose  de  la  moelle  aux  reactions  speciales  de  la  ne- 
vroglie decoLivertes  par  M.  Malassez,  et  put  demontrer  que  toutes  les 
scleroses  etaient  nevrogliques.  Cette  opinion  fut  confirmee  par 
Weigert^,  auteur  d’une  technique  speciale  de  coloration,  qui  etablit 
comme  I’auteur  precedent  que  toutes  les  scleroses  de  la  moelle 
etaient  de  nature  nevroglique  identique.  II  n’en  est  pas  de  meme  de 
leur  texture,  ainsi  que  I’a  montre  deja  la  description  precedente. 

Origine.  — Ces  differences  de  texture  dependent,  a notre  avis, 
surtout  de  1’evolution  de  la  sclerose,  mais  elles  tiennent  aussi,  en 
partie  du  moins,  aux  diverses  origines  que  pent  reconnaitre  la  scle- 
rose. A cet  egard,  les  avis  sont  tres  partages  : pour  les  uns,  la  sclerose 
est  parenchijmatcuse,  c’est-a-dire  consecutive  a la  destruction  des 
elements  nerveux;  pour  les  autres,  elle  est  inter stitielle,  c’est-a-dire 
primitive ; il  en  est  enfm  qui  lui  reconnaissent  une  origine  vasculaire. 
Nous  croyons  qu’aucune  de  ces  opinions  ne  doit  etre  re^ue  d’une 
maniere  absolue.  etque  la  sclerose  pent,  selon  les  divers  cas,  prendre 
son  origine  d’apres  I’un  et  I’autre  processus.  L’existence  d’une  scle- 
rose nevroglique  primitive,  la  plus  discutee,  est  actuellement  demon- 
tree par  I’etude  de  la  syringomyelieK  Les  recherches  histologiques 
de  Homen®  sur  la  degeneration  secondaire,  ont  etabli  sans  conteste 
que  les  lesions  tubulaires,  voire  meme  cylindres-axiles,  pouvaient  se 
trouver  a I’origine  des  lesions  sclereuses.  Dans  certains  cas  de  myHite 
aigue,  dans  la  sclerose  en  plaques,  il  semble  enfin  que  les  alterations 
soient  en  premier  lieu  perivasculaires.  Il  existerait  done,  a notre  avis, 

1.  D6JER1NE  et  Letulle  (Semaine  mtdicale,  mars  1890,  p.  81). 

2.  Achard  (Soc.  anatomique,  18  avril  1890,  p.  202). 

3.  Weigert  (Centralbl.  f.  allgem.  Pathol,  u.  patholog . Anal.,  1890,  p.  729). 

i.  D’apres  les  travaux  de  G.  Marinesco  et  dc  Hoffmann,  e’est  aux  depens  de  Vepi- 
thelium  du  canal  central,  et  surtout  du  tissu  nevroglique  sous-jacent,  que  la  neoplasie 
prend  naissance. 

5.  Homen,  Contribulion  experimenlale  d la  pathologic  et  d Vanalomie  patholo- 
gique de  la  moelle,  Helsingfors,  1 885. 
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Irois  modes  d’origine  de  la  sclerose  mediillaire  : sclerose  d’origine 
neorog I iqiie,  sclerose  d’oYiginetubidaire,  sclerose  d’origine  iJrtscitiafrc. 

Si  dans  les  cas  types,  comme  ceux  que  nous  venous  de  citer,  il 
est  relativeinent  aise  de  deinonlrer  quelle  esl  I’origine  de  la  sclerose, 
il  n’en  est  plus  ainsi  en  nombre  d’autres  cas,  dans  ceux  par  exemple 
oil  la  sclerose  coexiste  avec  des  lesions  vasculaires,  comme  dans  le 
tabes,  et  la  on  en  est  encore  reduit  a des  hypotheses  a cet  egard. 

Evolution.  — Quelle  qu’en  soit  I’origine,  revolution  du  processus 
sclereux  serait  analogue  dans  tons  les  cas,  du  moins  selon  les 
recherches  que  nous  avons  faites  sur  ce  sujet.  Dans  toute  sclerose, 
il  y a a considerer,  d’une  part  la  disparition  du  tissu  nerveux, 
d’autre  part  Vaccroissement  du  tissu  nouveau. 

La  disparition  du  tissu  nerveux^  soit  qu’il  degenereprimitivement 
en  raison  d’une  predisposition  evolutive,  ou  secondairement  par 
suite  de  sa  separation  d’avec  ses  centres  Irophiques,  de  I’atteinte 
portee  a sa  nutrition  par  des  toxines  et  des  toxiques,  soit  enfm  que 
cette  decheance  commence  par  le  cylindre-axe  ou  par  la  nevroglie, 
est,  en  tout  cas,  le  resultat  de  I’action  phagocytaire  des  leucocytes. 
Il  importe  de  savoir  que  la  digestion  du  tissu  nerveux  est  lente,  en 
raison  du  peu  de  developpement  du  protoplasma  non  differencie,  de 
I’absence  des  cellules  fixes  communes  capahles  d’aider  a la  phagocy- 
tose,  autour  des  tubes  nerveux  intra-medullaires.  Aussi,  tres  long- 
temps  apres  une  lesion  de  la  moelle,est-il  encore  donne  d’yretrouver 
des  corps  granuleux‘,  indices  de  la  lenteur  du  processus. 

Quant  a V accroissement  du  tissu  nouveau,  nous  basant  sur  I’absence 
de  multiplication  des  cellules  de  la  nevroglie,  sur  I’integrite  de  leur 
noyau,  sur  les  modifications  que  presente  leur  protoplasma,  et  surtout 
sur  les  varietes  d’aspect  de  ce  protoplasma  qui  paraissent  en  rapport 
avecl’age  de  la  sclerose  (dans  la  sclerose  jeune,  les  cellules  nevro- 
gliques  revetent  I’apparence  qu’elles  ont  a I’etat  embryonnaire),  nous 
pensons  que  le  tissu  nevroglique  est  secrete,  en  quelque  sorte, paries 
cellules-araignees,  sous  forme  d’une  masse  qui,  d’abord  granuleuse, 
s’organiseenfibrilles,  comme  cela  se  passe,  du  reste,  a I’etat  embryon- 
naire. 

Dans  la  sclerose  jeune,  le  tissu  a I’apparence  d une  masse  pro- 
teique  granuleuse,  I’aspect  de  la  cellule  nevroglique  se  distingue  par 
un  protoplasma  tumefie  et  granuleux;  plus  tard,  la  masse  granuleuse 
du  tissu  s’organise  en  fibrilles,  et  alors  le  protoplasma  de  la  cellule 
devient  moins  abondant,  et  il  semble  en  partir  des  fibrilles. 


1.  Dans  les  nerfs  peripheriques,  la  destruction  des  elements, 
separation  d’avec  leurs  centres  tropliiques,  se  fait  beaucoup  plus 
a la  part  qu’y  prennent  les  cellules  do  la  gaine  de  Schwann. 


a la  suite  de  leur 
rapideinent,  grice 
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II  resulte  de  ces  considerations  que  les  varietes  de  texture,  qui  se 
traduisent  morphologiquement  p^ir  cles  aspects  dissernblables  quand 
on  examine  coniparativement  la  sclerose  en  des  cas  divers,  sont  impu- 
tables  a des  differences  6!dge  et  A’origine,  et  non  pas  de  nature 
et  ^’evolution  de  la  sclerose,  qui  demeure  identique  en  toutes  les 
circonstances. 

Topographie.  — Le  tissu  de  sclerose  pent  se  disposer  selon  les 
trois  modes  suivants  ; en  masses  circonscrites,  diffuses,  systema- 
tiques. 

La  sclerose  circonscrite  dans  tons  les  cas  de  lesions  partielles, 
comme  dans  un  traumatisme,  une  compression,  une  tumeur  de  la 
moelle,  ou  encore  dans  certaines  inflammations  limitees. 

Elle  est  diffuse  dans  la  plupart  des  myelites,  dans  la  sclerose  en 
plaques.  Ni  dans  I’un  ni  dans  I’autre  cas,  ces  epithetes,  appliquees 
communement  ailleurs,  n’ont  besoin  d’etre  commentees. 

La  sclerose  systematique  merite,  au  contraire,  d’etre  raieux  definie : 
e’est  celle  qui  se  limite  expressement  a un  systeme.  Mais  qu’entend- 
on  par  systeme  en  matiere  de  pathologie  medullaire?  Au  cours  du 
developpement  des  centres  nerveux,  I’apparition  de  la  myeline  dans 
les  tubes  est  consideree  comme  la  marque  du  developpement  complet 
de  ces  elements.  Et,  en  realite,  its  ne  deviennent  excitables  que  des 
cette  periode  de  leur  formation.  Or  le  fait  que  cette  myeline  se  montre 
a une  meme  epoque  dans  un  certain  ensemble  de  fibres  alors  que  les 
autres  en  sont  encore  depourvues,  ce  fait  prouve  que  cet  ensemble  de 
fibres  est  parvenu  a un  meme  stade  d’evolution.  II  est  ainsi  differencie, 
et  pent  etre  considere  comme  un  faisceau  distinct. 

On  s’est  rendu  compte  qii’a  ces  differences  embryologiques  des 
faisceaux  correspondent  des  distinctions  d’ordre  pJiysiologique  et 
pathologique ; ces  faisceaux,  que  nous  avons  deja  etudies  au  point 
de  vue  anatomique,  constituent  done  de  veritables  systemes.  Un 
systeme  est  done  I’ensemble  des  fibres  qui  realisent  un  meme  mode 
d’intercalation  entre  les  organes  centraux  et  peri pheriques,  fibres  qui, 
par  consequent,  se  differencient  par  leur  developpement.  Cette  defini- 
tion, qui  a ete  donnee  par  Flechsig,  nous  parait  preferable  a celle  de 
Leyden,  pour  qui  le  systeme  serait  I’ensemble  des  fibres  de  m6me 
signification  fonctionnelle. 

Une  sclerose  systematique  est  celle  qui  se  cantonne  exclusive- 
raent  dans  un  deces  systemes. 

£tiologie.  — Les  causes  de  la  sclerose  de  la  moelle  sont  extre- 
mement  nombreuses,  car  ce  sont  celles  de  la  plupart  des  affections 
du  nevraxe. 

II  existe  tout  d’abord  un  grand  nombre  de  cas  ou  la  sclerose  pa- 
rait etre  comme  on  dit,  soil  qu’une  influence  hereditaire, 
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encore  incleterminee  dans  son  mode  d’aclion,  semble  intervenir  pour 
la  realiser,  soil  qii’il  s’agisse  de  I’action  non  moins  indeterminee  des 
leuconiames,  on  des  toxines,  ou  des  poisons.  C’est,  en  elTet,  a I’une 
on  I’autre  de  ces  causes  generales  qu’on  rapporle,  d’une  part  les 
scleroses  systematiques  (tabes,  tabes  spasmodique,  sclerose  laterale 
amyotropliique,  maladie  de  Friedreich),  d’autre  part,  les  scleroses 
diffuses  (myelites  aigues  et  chroniques,  poliomyeliles). 

Dans  d’autres  circonstances,  la  sclerose  est  secondaire,  et  ses 
causes  sont  alors  bien  mieux  defmies.  Elies  se  resument  en  la  sepa- 
ration des  fibres  nerveuses  d’avec  leurs  centres  trophiques,  ou  en 
I’alteration  de  ceux-ci.  Telles  sont  les  scleroses  ascendantes,  conse- 
cutives  aux  lesions  des  racines  posterieures  ou  de  la  moelle  epiniere 
elle-raeme,  les  scleroses  descendantes  qui  surviennent  a la  suite  de 
certaines  alterations  du  cerveau  et  de  la  moelle. 

Divisions,  — On  en  a propose  de  tres.^nombreuses,  ce  qui  tend 
dejaa  prouver  qu’en  raison  des  inconnues  non  encore  degagees  en 
la  matiere,  cette  question  offre  beaucoup  de  difficultes. 

La  division,  fondee  sur  la  nature  histologique  et  proposee  par 
M.  Dejerine,  en  sclerose  nevroglique  pure  et  sclerose  nevroglique 
avec  alterations  vasculaires,  ne  saurait  6tre  acceptee,  car  dans  certains 
cas  — le  tabes  par  exemple  — les  lesions  des  vaisseaux  ne  sont  pas 
constantes. 

M.  Dana^  divise  les  scleroses  en  : 


1“  Scleroses  primitives  degeneratives. 


1.  Sclerose  spinale  posterieure,  ata.xie  locomolrice. 

2.  Sclerose  laterale,  paraplegic  spaslique. 

3.  Sclerose  combinee,  maladie  de  Friedreich,  ataxie  paraplegiquc,  formes 


irregulieres. 

4.  Sclerose  en  plaques. 

5.  Atrophic  musculaire  progressive 


et  sclerose  laterale  amyotropliique. 


2“  Scleroses  sccondaires  degeneratives. 


1.  D’origine  cerehrale,  descendante  laterale. 

2.  D’origine  spinale,  ascendante  et  descendante. 

3.  D’origine  radiculaire,  ascendante  posterieure. 


3®  Scleroses  inflammatoires. 


1.  Myelite  aigue  primitive. 

2.  Myelite  chronique  primitive. 

3.  MyMite  aigue  secondaire. 

4.  Myelite  chronique  secondaire. 

5.  Myelite  chronique  par  compression. 

1.  Dana,  The  nature  and  causes  of  the  scleroses  of  the  spinal  cord  (T/ie  Nciv- 
York  medical  Journal,  "1892,  vol.  LV,  n°  2,  p.  29). 


481 


DEGENERATIONS  SECONDAIRES 


Cette  division  parait  assez  simple  au  premier  aborcl,  mais,  en 
realite,  il  est  tres  difficile  de  distlnguer  si,  pour  plusieurs  categories 
dll  premier  groupe,  il  s’agit  de  degeneration  on  d’inflammation.  Le 
tabes  par  exemple  est  considere  comme  sclerose  inflammatoire  par 
nombre  d’aiiteurs.  D’autre  part,  des  affections  tres  differentes,  les 
lines  systematiques  comme  la  maladie  de  Friedreich,  les  autres 
diffuses  comme  la  sclerose  en  plaques,  sont  reunies  dans  la  meme 
categorie. 

D’autres  classifications,  ou  les  scleroses  sont  divisees  d’apres 
leur  nature  g6ri6rique  : inflammation  simple  ou  infectieuse,  ou 
encore  processus  necrotique,  inflammatoire,  degeneratif,  ne  peuvent 
etre  admises,  dans  I’ignorance  ou  nous  restons  de  cette  qualite  pre- 
cise du  processus  dans  chacun  des  cas  vises. 

Nous  en  dirons  autant  des  divisions  fondees  sur  Velement  etiolo- 
giquo,  si  indetermine  et  si  discute. 


En  realite,  la  notion  de  sysUmatisation  proposee  par  Vulpian  reste 
actuellement  le  seul  criterium  qu’il  soit  possible  de  faire  intervenir 
avec  certitude;  encore  parait-il  preferable,  du  moins  au  point  de 
vue  Clinique,  de  s’en  tenir  a un  ordre  peut-etre  arbitraire,  mais  qui 

tient  compte  des  considerations  pratiques  qui  sont  de  mise  dans  ce 
Manuel. 

Aussi,  serions-nous  tente  d’etudier  tout  d’abord  les  cas  ou  la 
sclerose  ne  constitue  pas  a elle  seule  toute  la  maladie  : les  degM'a- 
tions  secondaires  et  les  scleroses  combinees;  puis,ceux  ou  la  sclerose 
repond  a de  ventables  entites  nosologiques,  constituees  soit  par  des 
lesions  diffuses, comme  \o^  my  elites,  soit  par  des  lesions  systematiques 
comme  le  tabes,  le  tabes  spasmodique,  etc.  ’ 

Toutefois,  pour  plus  de  commodite  dans  la  description,  pour 
rapprocber  en  parliculier,  toutes  les  varietes  des  atrophies  muscu- 

laires,  ! ordre  adopte  pour  I’etude  des  diverses  maladies  de  lamoelle 
devra  etre  un  peu  different. 


Paul  Blocq. 


d^gener.ations  secondaires 


Definition.  Division.  — On  comprend  sous  le  nom  dP  ru.  ■ 
nerahons  secondaires  les  alterations  qui  se  produisent  dans  up 
systeme  de  fibres  nerveuses  doiU  la  continuite  est  iiUerrompue  Ces 
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ilegeneralions  frappent  celles  tie  ces  fibres  qui  se  Irouvent  j)ar  la 
separees  tie  leurs  centres  d’origine;  elles  occupent,  d’ autre  part,  le 
systeme  tout  entier,  lors  tie  la  destruction  tie  ces  centres  eux-ni6mes. 

11  suit  tie  la,  en  raison  tie  la  repartition  tie  ces  systemes  dans  la 
moelle,  que  les  degenerations  sont  susceptibles  tie  suivre  une  voie 
descendante  ou  ascendants.  De  plus,  dans  I’un  et  Tautre  cas,  qu’il 
s’agisse  de  degeneration  descendante  ou  de  degeneration  ascendante, 
il  y a lieu  de  faire  une  distinction  selon  que  la  solution  de  continuite 
inleresse  la  continuite  des  fibres  dans  leur  trajet  raedullaire,  ou  leur 
origine  encephalique  et  radiculaire.  Aussi,  devrons-nous  etudier  les 
degenerations  de  ce  genre  selon  la  division  suivante  . 

/ ^ {a,  d’oriffine  cerebrate, 

t descendantes  | d’origine  medullaire. 

Degenerations  secondaires. .. . j d’origine  radiculaire. 

^ ascendantes  | d’origine  medullaire. 

Nous  ferons,  en  dernier  lieu,  une  place  a part  aux  degenerations 
consecutives  aux  amputations  des  membres,  qui  atteignent  non  seu- 
lement  les  fibres  nerveuses,  mais  encore  la  substance  grise. 


I.  — Degenerations  descendantes 
a.  DSgenerations  d’origine  cerebrate. 

Historique.  — Ces  degenerations  ont  ete  deja  Vues  par  Cru- 
veilhier,  et  bien  decrites,  sinon  interpretees,  par  Tiirck  (1851);  elles 
ont  ete  ^urtout  etudiees  par  Yulpian  et  par  MM.  ChRrcot  et  Bouchard 
dont  les  travaux  sur  la  matiere  font  toujours  autorite.  Ces  rechercbes 
ont  ete  completees,  dans  ces  derniers  temps  : au  point  de  vue  c i- 
nique  par  M.  Brissaud,  au  point  de  vue  anatomo-pathologniue  pai 
Homen  et  Marchi,  au  point  de  vue  experimental  par  Tooth,  Singer  et 

toologie  et  pathog^nie.  - Les  conditions  necessaires  pour 
produire  la  degeneration  descendante  d’origine  i a * 

sees  lorsqu’une  lesion  destructive  porte  sur  un  point  du  t^jet 
fibres  pyramidales.  L’alteration  pent  affecter  soit  les  couches  pro 

Ldes'^Ie  I’ecorce  au  niveau  des  ^le  Ja" 

les  enc6phalites,  le  traumatisme  peuvent  aussi  les 
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le  siege  qiTils  occupent.  Pourquoi  les  lesions  qui  interrompent  la 
contrniiite  cles  fibres  pyramidales  entrainent-elles  sa  degeneration?  II 
ne  semble  plus,  actuellement,  que  ce  soil  en  raison  de  I’inertie  fonc- 
tionnelle  a laquelle  ce  faisceau  est  dorenavant  condamne,  selon  I’opi- 
nion  de  Tiirck.  La  propagation  de  I’inflammation  par  continuity  a 
partir  de  la  lesion  originelle,  admise  d’abord  par  Vulpian,  ne  parait 
plus  defendable.  On  est  d’accord,  aujourd’hui,  pour  attribuer  aux 
cellules  pyramidales  une  influence  trophique,  dont  la  suppression 
serait  I’unique  facteur  de  la  degeneration. 


Fig.  46.  — Degeneration  descendante  du  faisceau  pyramidal 
(d’apres  une  de  nos  preparations). 

Anatomie  pathologique.  — Les  lesions  sont  caracterisees 
par  de  la  sclerose  du  faisceau  pyramidal  direct  et  croise,  et  il  suffira 
quant  a sa  topographie,  de  se  reporter  a la  description  anatomique 
que  nous  avons  donnee  de  ce  faisceau,  pour  se  rendre  compte  de  se 

erale,  et  cest  la  une  particularite  dont  nous  devons  surtout  la 
connaissance  a AVestphal,  a MM.  Dejerine,  Brissaud  et  Pitres  on 
pent  constater  parfois  de  la  sclerose  des  deux  faisceaux  nvrnm- 
daux;  toutefois,  FaUeralion  est  toujours  moins  prononc/e  du  Sui 
ne  correspond  pas  a la  lesion  originelle.  On  a roulu  expli<n,  “ e«e 
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(lemonlrerail  seulement,  cl  rirregularite  de  la  distribution  des 
librcs  des  faisceauxpyramidaux,  et  les  connexions  qui  les  relienlenlre 
eux. 

En  outre  de  la  sclerose  pyramidale,  on  a signale  quelquefois  de 
ralrophie  de  la  come  anterieure  avec  lesions  des  cellules  nerveuses, 
du  cote  de  la  sclerose. 

Au  point  de  vue  histologique,  la  sclerose  ne  s’ecarte  par  aucun 
caractere  special  de  la  description  que  nous  avons  donnee  de  la  scle- 
rose en  general.  Toutefois,  quant  a I’evolution  du  processus,  les 
recherches  de  Homen  ont  demontre  que  le  cylindre-axe  presente  les 
premieres  alterations  et  est,  par  consequent,  le  point  de  depart  de 
la  degeneration.  La  myeline  est  attaquee  ensuite,  enfin  la  nevroglie 
prolifere,  par  suite  du  changement  survenu  dans  les  conditions  de 
sa  nutrition,  en  raison  de  la  disparition  des  lubes  (sclerose  tubulaire). 

Ce  processus  est-il  passif  et  atrophique,  ou  actif  et  inflammatoire? 

II  semble  qu’il  n’est  completement  ni  Tun  ni  I’autre.  Passif  au  debut, 
il  ne  tarde  pas  a devenir  actif  des  que  les  leucocytes  entrent  en  jeu 
pour  digerer  les  elements  decomposes,  et  surtout  lors  de  I’accroisse- 
ment  de  la  nevroglie.  Les  experiences  failes  sur  les  animaux  ont 
etabli  que  la  degeneration  pouvait  etre  conslatee  au  bout  de  six  joure 
apres  les  lesions,,  et  qu’elle  s’etendait  d emblee  de  haul  en  bas  a 
toute  la  longueur  du  faisceau  pyramidal. 

Symptomatologie.  — Le  signe  capital  qui  revele  la  degene- 
ration du  faisceau  pyramidal  est  Velat  spasmodique  des  membres 
deja  paralyses  en  consequence  de  la  lesion  originelle.  Le  spasme, 
selon  le  degre  de  la  degeneration,  se  montre  sous  ses  diverses  appa- 
rences,  variant  de  Petal  latent  — contracture  latente,  opportunite  ou 
imminence  de  contracture  — a la  contracture  complete. 

La  contracture  latente  sera  decelee,  a Pexamen  clinique,  par  la 
constatation  de  Vexagnation  des  reflexes  te7idineux  et  de  la  tr&pida- 
tion  spinale.  Plus  lard,  un  certain  degre  de  rigidile  s’empare  des 
membres  alleetes.  Quand  la  conlraolure  est  realisee,  ellc  impose 
aux  membres  des  attiludes  tout  a fait  caracterisUques.  Le  plus 
souventle  membre  superieur  se  place  dans  la  flexion  avec  prona- 
tion et  le  membre  inferieur  dans  I’exlension  avec  adduction.  II 
resuilede  cette  derniere  deformation  une  demarche  particuliere  la 
rmarche  en  fauchanl  »,  qui  permet  presqne,  a elle  seule,  de  fane 

le  maniere  absolue  sur  le  mecanisine  en 

vertu  duquel  la  sclerose  pyramidale  «termme  : 

Rappelons  que  la  contracture  spasmodique  l"  «" 

cine  reconnait  pour  cause,  selon  I’opinion  de  M.  Charcot,  fl"® 

Lnle  avons  defendue  dans  noire  these,  un  eritimme  morMe 
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cellules  cles  comes  anterieures.  Cette  irritabilite  est  engendree,  direc- 
tement  par  Taction  cle  certaines  substances  (strychnine)  ou  par 
Tabsence  cle  Tinhibition  exercee  sur  les  cellules  medullaires  a 1 etat 
normal  par  Tecorce  cerebrale,  et  indirectement  par  une  excitation,  ou 
peripheric[ue  (nerfs  centripetes),  ou  centrale  (fibres  excito-molrices 
du  faisceau  pyramidal). 

C’est  ce  dernier  mode  cju’ont  invoque  Vulpian,  MM.  Charcot  et 
Brissaud,  dans  la  pathogenie  de  la  contracture  consecutive  aux  dege- 
nerations. Ces  auteurs,  dont  nous  partageons  la  maniere  de  voir, 
pensent  que  Texcitabilite  des  cellules  motrices  est  due  dans  ce  cas 
a Tirritation  sclerosique  du  faisceau  pyramidal. 

Tout  recemment  M.  Marie  a combattu  cette  opinion  et  s’est  mon- 
tre  partisan  d’un  autre  mode  pathogenique,  indique  deja  plus  haut, 
celui  de  la  suppression  de  Taction  inhibitoire  corticate  transmise  aux 
cellules  de  la  moelle  par  le  faisceau  pyramidal. 

On  pent  opposer  a cette  opinion  que  la  suppression  de  Taction 
inhibitoire  provient,  non  pas  tant  de  la  sclerose  pyramidale,  que  de 
la  lesion  cerebrale  originelle  elle-meme;  que  par  suite,  si  la  contrac- 
ture dependait  entierement  de  Tabsence  cTinhibition,  Tetat  spasmo- 
dique  devrait  apparaitre  imniediatement  a la  suite  de  cette  lesion 
cerebrale,  ce  qui  n’est  pas  le  cas  habituel.  Quant  a expliquer  « quTm 
processus  sclereux  dont  la  periode  active  est  assez  courte,  et  dont 
I'effet  ne  pent  etre  que  temporaire,  produise  une  contracture  perma- 
nente  durant  jusqu’a  la  mort  » — seule  objection  formulee  par 
M.  Marie  centre  la  theorie  de  M.  Charcot,  — il  est  aise  de  repondre 
tout  d’abord  que  ce  stade  inflammatoire  du  processus  est  relativement 
long  (nous  avons  insiste  sur  cette  particularite  a un  autre  point  de 
vue),  mais  surtout  qu’il  suffit  que  ce  nouveau  mode  d’activite  des 
cellules  medullaires  (erethisme  contracturable,  stryclmisnie  spontane) 
ait  ete  determine  pendant  un  certain  temps,  pour  qu’ulterieurement, 
aucune  influence  n’intervenant  pour  le  modifier  (et  c’est  le  cas  ici),  cet 
erethisme  persiste  ensuite  indefiniment.  C’est  la,  en  effet,  le  propre 
de  Tactivite  des  cellules  medullaires  que  cet  automatisme,  comme 
cela  est  etabli,  du  reste,  par  de  nombreux  faits  physiologiques  et 
experimentauxE  Nous  persistons  done  a penser  que  la  theorie  de 
MM.  Charcot  et  Brissaud  reste  plus  acceptable. 

Nous  avons  signale  au  point  de  vue  anatomique  la  participation  du 
faisceau  pyramidal  du  c6te  sain  a la  degeneration.  Celle-ci  se  tra- 
duit  en  clinique  par  de  Timpotence  fonctionnelle,  et  par  de  Texagera- 
tion  des  reflexes.  II  pent  meme  exister  dans  ces  cas  de  la  contrac- 
ture des  deux  jambes  (Brissaud).  Ajoutons  qu’il  survient  parfois. 


1.  Experiences  de  Steiner,  do  Fano. 
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Chez  quelques  hemiplegiqiies,  des  arthropatliies^  el  une  atropine 
musculaire  assez  prononcee,  qui  afiecte  surtout  les  petits  muscles 
de  la  main®.  L’est  a des  cas  de  ce  genre  que  correspondent  les  lesions 
des  comes  anterieures  que  nous  avons  signalees.  II  imporle  de 
remarquer  que  celte  atrophie  des  cellules  de  la  come  anlerieure 
ne  s est  pas  monlree  dans  toutes  les  autopsies.  Parfois  dans  des  cas 
semblables  on  a rencontre  des  nevrites  peripheriques®;  dans  un  fail 
particulierement  bien  observe,  M.  Babinski*  n’a  decouvert  aucune 
lesion  ni  des  cellules  ni  des  nerfs,  et,  depuis,  des  observations  ana- 
logues ont  ete  produites  par  plusieurs  auteurs. 

Pour  Quincke  et  pour  Borgherini®,  I’atrophie  musculaire  resulte- 
rait  alors  de  ce  que  I’ecorce  cerebrale  renfermerait  des  centres  tro- 
phiques  pour  les  muscles,  et  ce  serait  la  lesion  encephalique  qui  pro- 
duirait  directement  Pamyotrophie.  Roth  et  Mouratoff  la  rattachent  a 
des  troubles  circulatoires  resultant  d’une  alteration  de  centres  vaso- 
moteurs  encepbaliques.  M.  Babinski®,  puis  MM.  Joffroy  et  Achard' 
combattent  ces  deux  opinions  et  s’en  tiennent  a la  theorie  de 
M.  Charcot,  pour  qui  Patrophie  depend  de  lesions  des  comes  ante7 
rieures,  mais  en  la  modifiant  de  la  fagon  suivante.  A leur  avis,  Pirri- 
tation  cellulaire  est  capable  d’entrainer  Patrophie  des  muscles  a la 
periode  ou  elle  est  encore  a Petal  de  trouble  purement  dynamique, 
c’est-a-dire  alors  qu’elle  ne  se  traduit  encore  par  aucune  modification 
histologique  appreciable  a nos  moyens  actuels  d’investigalion.  Cette 
maniere  de  voir  trouve  sa  confirmation  dans  ce  que  nous  savons 
aujourd’hui  des  atrophies  reflexes  d’originearticulaire ; celles-ci,  dont 
la  nature  spinale  a ete  defmilivement  etablie  par  les  fails  experimen- 
taux,  ne  s’accompagnent  pas,  elles  non  plus,  d’alteralions  histolo- 
giques  des  comes  anterieures  de  la  moelle.  En  resume,  selon  cette 
theorie,  Pamyotrophie  des  hemiplegiqiies  a des  rapports  etroits  avec 
la  lesion  du  faisceau  pyramidal  et  avec  la  contracture.  Dans  la  pluparl 
des  cas  d’hemiplegie,  le  retentissemenl  de  la  lesion  cerebrale  se  tra- 
duit seulement  dans  les  cellules  motrices  de  la  moelle  par  une  irrita- 
tion dynamique  qui  produit  la  contracture,  mais  parfois  Pepuisement 
de  ces  cellules  succede  a Pexcitation'  et  c’est  alors  que  survient 


1.  Voir  p.  225. 

2.  M.  Debove  (Soc.  med.  des  hopitaux,  14  oct.  1881,  p.  251)  a montre  qu’il  se 
joignait  souvcnt  a cette  atrophie  musculaire  une  atrophie  des  os. 

3.  Dejeiune  (Soc.  de  biologie,  27  juillet  1889). 

4.  Babinski  {ibid.,  20fevr.  1886,  el  Arch,  de  neural.,  1886). 

5.  Quincke  (Deut.  Arch.  f.  klin.  Med.,  1888,  Bd.  42).  — Bobcherini  {Neurolog. 
Centralbl.,  1890,  p.  545). 

6.  Babinski  (Gas.  hebdomad.,  aout  1890). 

7.  Joffroy  et  Achard,  Contribution  a I’etude  do  I’atrophie  musculaire  chez  les 
h6miplegiques  {Arch,  de  med.  experimenlale,  no\ . 1891,  p.  780). 
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I’atrophie  musculaire.  Selon  le  degre  cle  cet  etat  des  cellules,  il  existe 
Oil  line  integrite  anatomique  des  elements  cellulaiies  avec  integiitc 
des  nerfs,  oii  de  la  nevrite  seule,  ou  enfin  de  la  nevrite  avec  lesions 

des  cellules.  ^ , . 

L’apparition  de  phenomenes  spasmodiques  dans  un  cas  d hemi- 
plegie  permet  de  diagnostifjuer  la  degeneration  descendante , a une 
epoque  rapprochee  du  debut  de  Themiplegie,  elle  assombrit  le  pro- 
nostic  de  la  paralysie,  dont  elle  etablit  I’incurabilite,  la  degeneration  du 
faisceau  pyramidal  etant  I’indice  d’une  lesion  definitive  du  cerveau. 


b.  Degenerations  cVorigine  medullaire. 

Les  degenerations  descendantes  consecutives  aux  lesions  de  la 
moelle  different  par  quelques  caracteres  de  celles  qui  succedenl  aux 
lesions  du  cerveau. 

Gomme  il  s’agit  principalement  de  differences  d’ordre  anatomique, 
et  non  pas  clinique,  nous  nous  bornerons  a les  signaler  brievement. 
La  degeneration  porte  sur  certaines  parties  des  faisceaux  antero-late- 
raux,  autres  que  le  faisceau  pyramidal,  et,  sur  ce  faisceau  lui-meme, 
elle  offre  des  caracteres  differents  de  ceux  qu’elle  revetait  prece- 
demment;  enfin  elle  pent  affecter  une  petite  region  des  cordons 
posterieurs. 

Dans  le  cordon  antero-lateral,  la  degeneration  frappe  le  faisceau 
intermediaire  et  le  faisceau  sulco-marginal  descendant. 

Dans  le  faisceau  pyramidal,  Tetendue  du  territoire  sclerose  est 
relativement  plus  considerable  que  dans  les  degenerations  d’origine 
cerebrale.  Gela  tiendrait  a ce  que  les  fibres  de  ce  faisceau  sont  reunies 
dans  la  moelle  en  un  fascicule  plus  compact,  et  que  par  consequent 
elles  se  troiivent  atteintes  en  plus  grand  nombre.  On  aconsidere  aussi 
que  toutes  les  fibres  nerveuses  qui  occupent  la  region  du  faisceau 
pyramidal  ne  sont  pas  d’origine  cerebrale,  et  qu’il  en  est  qui  repre- 
sentenl  des  fibres  commissurales  longitudinales,  reunissant  deux 
etages  de  la  moelle  plus  ou  moins  distants  les  uns  des  autres. 

Dans  le  cordon  posterieur  on  a constate  la  degeneration  du  fais^ 
ceau  en  virgule  de  Schultze,  dans  des  cas  encore  assez  rares. 

On  ne  connait  pas  les  signes  particuliers  qui  dependent  de  I’im^ 
mixtion  de  ces  nouvelles  lesions  dans  le  processus  degeneratif. 


II.  — Degenerations  ascendantes 

Nous  nous  y etendrons  moins  longuement,  car,  si  elles  presentent 
un  grand  interet  au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  il  n’en  est 
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pas  de  meme  au  point  de  \'ue  clinique.  Les  sym[)l6mes  qiii  lescarac- 
lerisent  sonl  loin,  en  effet,  d’avoir  I’importance  des  signes  par 
lesqnels  se  traduisent  les  degenerations  descendantes. 


a.  Degenerations  d'origine  radiculaire. 

Les  degenerations  consecutives  aux  lesions  des  racines  sent 
relativement  rares  en  clinique,  aussi  les  connaissons-nous  surtout 
grace  aux  recherches  experimentales  de  Homen,  Singer,  Tooth, 
Lissauer.  Diverses  observations  chez  I’homme  en  ont  ete  rapportees 
par  Gombault,  Kahler  et  Scbiiltze. 

Dans  ces  cas,  la  sclerose  occupe  des  zones  du  cordon  posterieur 
variables  selon  la  partie  consideree  de  celui-ci,  a partir  de  la  section 
de  la  racine.  La  zone  degenerative  est  d’autant  plus  rapprocbee  du 
sillon  median  posterieur  que  la  lesion  est  situee  plus  has.  C’est  dire 
que,  dans  les  alterations  des  racines  cervicales,  la  sclerose  occupe  le 
faisceau  de  Burdach,  tandis  que,  dans  les  lesions  des  racines  lom- 
baires,  elle  ne  tarde  pas  a se  cantonner  dans  le  cordon  de  Goll. 

Ces  lesions  ont  ete  etudiees  tout  recemment  par  M.  Sottas^  dans 
deux  cas  de  compression  des  racines  posterieures,  portant  Tun  sur 
les  racines  sacrees, Tautre  sur  les  racines  cervicales;  cet  auteur  a pu 
verifier  en  les  completant  les  vuesjemises  par  Kahler  etqui  confirment 
ce  que  nous  venons  d’exposer. 

Dans  les  lesions  de  la  queue  de  cheval,  on  constate  en  plus  la 
disparition  du  reseau  fibrillaire  des  colonnes  de  Clarke. 

b.  Degenerations  d’origine  medullaire. 

Dans  les  cas  de  lesions  transverses  de  la  moelle  epiniere  (myelite, 
traumatisme,  tumeurs),  on  observe  tout  d’abord  une  degeneration 
lotale  de  tons  les  faisceaux  ascendants  sur  une  petite  etendue,  constL 
tuant  ce  qu’on  appelle  la  « zone  de  degeneration  traumatique  de 
SchietTerdecker  ».  Au-dessus  de  cette  zone,  il  convient  de  distinguer 
les  lesions  des  cordons  posterieurs  et  celles  des  cordons  antero- 
laleraux. 

Dans  le  cordon  posterieur,  on  observe,  mais  sur  une  tres  petite 
etendue,  de  la  sclerose  du  faisceau  de  Burdach.  La  lesion  essentielle 
et  dominante  est  celie  du  cordon  de  Goll.  La  sclerose  y est  plus  ou 
moins  etendue  selon  la  hauteur  de  la  lesion  : si  cette  derniere  est 
situee  aux  etages  inferieurs,  un  petit  nombre  de  fibres  est  sent 


1.  Sottas  (Sociele  de  biologie,  4 mars  1893). 
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atteint  et  le  territoire  cle  la  degeneration  est  tres  restreint;  tout  an 
contraire  son  aire  est  plus  etenclue  lors  de  lesions  cervicales. 

Dans  le  cordon  antero-lateral,  la  lesion  la  plus  constante  est  celle 
<lu  faisceau  cerebelleux  direct ; la  sclerose  varie  dans  les  memes 
limites  selon  la  hauteur  de  la  lesion,  ce  faisceau  augmentant  d’etendue 
de  has  en  haul.  On  observe  de  plus,  d’une  faQon  incbnstante,  la 
degeneration  du  faisceau  de  Gowers,  qui  suit  les  memes  regies. 

Dans  tons  ces  cas  de  degenerations  ascendantes,  les  lesions  histo- 
logiques  sont,  quant  a leur  morphologie,  a leur  nature  et  a leur 
patliogenie,  analogues  a cedes  des  degenerations  ascendantes,  et 
derivent  de  la  suppression  de  I’influence  tropbique  qui,  pour  la 
plupart  des  auteurs,  leur  est  dispensee  par  les  cellules  des  ganglions 
rachidiens. 


Fig.  47.  — Degendration  ascendante  (d’aprds  une  de  nos  preparations). 

Soil  que  les  symptomes  determines  par  ces  degenerations  se 
confondent  avec  Tensemble  des  phenomenes  determines  par  la 
lesion  primitive,  soit  qu’ils  aient  des  caracteres  peu  marques,  on  ne 
connait  encore  rien  de  certain  sur  la  symptomatologie  de  ces 
degenerations  ascendantes. 


III.  — Degenerations  consecutives  aux  amputatjons 


Ces  degenerations  meritent,  comme  nous  I’avons  dit,  une  place  a 
part.  Alors,  en  effet,  que  dans  les  degenerations  que  nous  venons 
d’etudier,  I’alteration  se  produit  dans  la  seule  partie  du  systeme  de 
tubes  nerveux  qui  est  separee  de  son  centre  tropbique,  id  il  n’en  est 
plus  de  m6me,  car  des  alterations  surviennent  dans  le  bout  central 
du  nerf  etdans  le  cote  correspondant  de  la  moelle. 
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Parnii  les  auteurs  auxquels  nous  sommes  redevables  de  nos 
connaissances  sur  ce  sujel,  il  convient  de  (dler  Vulpian  (1868), 
Dejerine  el  Mayor,  Hayem  el  Gilbert,  Friedlander  el  Krause,  Marie 
el  Marinesco. 

Les  lesions  ne  sont  pas  exclusivement  cantonnees  dans  lamoelle, 
el  nous  ne  pouvons  ici  passer  sous  silence  celles  du  bout  central  des 
nerfs.Ceux-ci  presenlent,en  outre  des  alterations  habituelles  de  la  dege- 
neration wallerienne,  une  lesion  particuliere  constituee  par  ce  qu’on 
appelle  des  « ilots  de  degeneration  ».  Ce  sont  des  espaces  d’etendue 
variable,  de  forme  arrondie,  qui  seraient  constitues  par  des  fibres 
nerveuses  degenerees  et  atrophiees  (Friedlander  et  Krause),  ou  au 
contraire  en  voie  de  regeneration  (Marie). 

Dans  la  moelle  elle-meme  on  constate  une  atrophie  en  bloc  de 
la  moitie  correspondant  au  cote  ampule,  atrophie  portant  sur  les 
diverses  parties  blanches  et  grises,  mais  principalement  sur  le  cordon 
posterieur.  L’atrophie  des  cordons  porte  sur  tout  le  systeme  poste- 
rieur  s’il  s’agit  d’amputation  de  cuisse,  sur  le  seul  cordon  de 
Burdach,  si  c’est  d’amputation  du  hras.  De  plus  M.  Marie  a signale 
dans  ce  cordon  une  hande  legerement  sclereuseau  niveau  du  faisceau 
de  Goll. 

Comment  se  produit  cette  degeneration?  Pour  Friedlander  et 
Krause,  les  fibres  qui  degenerent  seraient  les  fibres  sensitives  dont 
la  terminaison  se  fait  dans  des  appareils  speciaux  (corpuscules  de 
Meissner),  qui  representeraient  leurs  centres  trophiques  L Pour 
M.  Marie,  il  s’agirait  d’un  double  processus;  degeneration  wallerienne 
ascendante  d’une  part,  nevrite  ascendante  (par  contamination  de 
I’extremite  du  nerf  ampule)  d’autre  part^. 

Pour  G.  Marinesco,  ni  I’une  ni  I’autre  de  ces  hypotheses  ne  serait 
acceptable.  A Petal  normal,  Pexcitation  permanente  des  terminaisons 
sensibles  determine  dans  le  ganglion  rachidien  (centre  trophique)  ou 
aboutit  le  nerf  une  serie  de  modifications  (probablement  de  nature 
chimique)  qui  se  traduisent  par  une  action  trophique  en  relour  sui 
les  nerfs  qui  y ont  leur  point  de  depart.  De  la,  apres  la  section,  resulte 
la  modification  de  ces  excitations,  et  en  consequence  des  alterations 
de  I’influx  trophique,  se  traduisant  par  la  degenerescence  des  nerfs 
et  Patrophie  lente  des  cordons  posterieurs  de  la  moelle  du  meme 
cote.  Les  terminaisons  sensibles  ne  constituent  pas  de  centres  tro- 
phiques,  et  les  lesions  ne  dependent  pas  d’une  nevrite.  11  s agit  d un 
processus  dystrophique  dont  le  point  de  depart  est  a lapeiipheiie 
(nerfs  centripetes),  le  point  de  retentissernent  dans  les  cellules  des 

1.  Fiuedlander  et  Krause,  Ucber  VcrUndcriingen  der  Nerven  und  des  Riicken 
marks  nach  Amputation  (Forlsclirille  der  Medicin,'i88Q,  ly  74^). 

2.  P.  Marie,  Lepons  sur  les  maladies  de  la  moelle,  Paris,  loJ-,  p. 
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ganglions.  Celles-ci  ne  sont  pas  alterees,  en  raison  rle  la  dissociation 
de  leurs  attributs,  la  perte  do  leiir  fonction  n’entrainant  pas  do 
troubles  de  leur  nutrition.  Si  au  contraire  les  cellules  des  comes 
anterieures  sont  alterees,  c’est  en  raison  de  la  moindre  resistance 
specifique  de  ces  elements 

Paul  Blocq. 


MYELITES 


Le  terme  de  myelite  comprend  ,^dans  sa  generalite  toutes  les 
inflammations  de  la  moelle.  Toutefois,  employe  sans  qualificatif,  il 
designe  ordinairement  les  inflammations  non  systematiques.  C’est 
dans  cette  acception  que  nous  le  comprendrons  ici. 

Definition.  Divisions.  — La  myelite  est  I’inflammation  de  la 
moelle.  II  en  existe  un  tres  grand  nombre  de  varietes  pour  la  classi- 
fication desquelles  on  a propose  des  divisions  fondees : soit  sur  la  loca- 
lisation anatomique  (myelite  dorsale,  lombaire,  cervicale),  soit  sur 
les  caracteres  histologiques(poliomyelite,  leucomyelite),  enfin  sur  les 
signes  cliniques  (suraigue,  subaigue,  chronique).  Tout  recemment 
Leyden®  a preconise  une  classification  etiologique.  II  reconnait  : 
la  myelite  traumatique,  la  myelite  emotive,  la  myelite  d’origine 
peripherique  (par  nevrite.  ascendante),  la  myelite  spontanee  ou  rhu- 
matismale,  la  myelite  infectieuse,  la  myelite  toxique,  la  myelite 
animique  ou  cachectique. 

Aucune  de  ces  divisions  n’est  a I’abri  des  objections,  et  nous  ne 
pretendons  pas  que  celle  qui  va  nous  servir  ne  puisse  elle  aussi  etre 
critiquee.  Elle  aura  toutefois  I’avantage,  a notre  avis,  de  se  preter 
plus  aisement  peut-etre  a la  description  clinique  et  didactique. 

La  myelite  est  aigue  ou  chronique  et  merite  d’etre  etudiee  dans 
ces  deux  grandes  formes.  II  est  egalement  permis  de  distinguer  dans 
chacun  de  ces  groupes,  selon  que  le  processus  inflammatoire  reste 
plus  ou  moins  circonscrit  dans  une  region  de  la  moelle,  ou,  au  con- 
traire, tend  a devenir  diff'us  et  a envahir  le  nevraxe  dans  toute  son 
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etenduc.  La  variete  des  myeliles  circonscriles  ofTre  enlindiverses  moda- 
lites,  selon  la  region  de  la  moelle,  ou  meme  les  parties  de  la  region 
de  I’axe  spinal  qui  sont  le  siege  principal  de  rinflamnialion. 

On  pent  du  moins  reduire  a ces  quelques  formes  le  Ires  grand 
nombre  d’especes  qui  ont  ete  distinguees. 

Le  tableau  suivant  resume  cette  classilication  : 


aigues 


chro- 

niques 


I 


circonscriles 
diffuses  


circonscriles 
diffuses  . . . . 


regionale 

parlielle 


regionale 

parlielle 


I inferieure.. . . M.  dorso-lombaire. 

( superieure. . . M.cervicale. 

I peripherique.  M.  annulaire. 

' liemilalerale..  M.  hemilaterale. 

( centrale M.  peri-ependymaire. 

. Paralysie  ascendante  ( maladie  de 
Landry). 

j inferieure M.  dorso-lombaire. 

j superieure. . . M.  cervicale. 

I peripherique.  M.  annulaire. 

' hemilalerale..  M.  hemilaterale. 

( cenlrale M.  cavitaire. 

. Paralysie  generale  sp inale  diffuse 
subaigue  (maladie  de  Duchenne). 


MYELITES  AIGUES 


Nous  decrirons  en  des  paragraphes  communs  et  d’une  facon 
generale  : Veliologie,  Vanatomie  patliologique  et  la  symptomatologie 
de  toutes  les  varietes  de  myelites  aigues,  et  nous  n’entrerons  dans 
I’expose  des  formes  en  particulier,  qu’en  ce  qui  a trait  aux  donnees 
de  la  Clinique,  car  ce  sont  surtout,  en  realite,  des  differences  de  cet 
ordre  qui  les  distinguent  le  mieux,  les  modes  etiologiques  et  la 
nature,  sinon  la  distribution  du  processus  anatomique,  etant  encore 
insuffisamment  differences  pour  chacune  d’elles. 

£tiologie.  — On  a distingue  a ce  point  de  vue  les  myelites 

primitives  et  secondaires.  • 

Au  suiet  des  premieres,  I’influence  dn  froid  paraissait  avoir  ete  eta- 
blie  par  les  experiences  de  Frinberg.  Celles-ci  consistaient  a projetei 
un  iet  d’etlier  sur  la  region  rachidienne  d’un  lapin  apres  avoir  eu  som 
de  raser  cette  partie.  Cette  operation  repetee  plusieurs  lois  a quelques 
jours  d’intervalle  aurait  provoque  une  myelite  generalisee.  Ces  laits 
n’ont  pas  ete  confirmes  par  Roth,  qui  a repete  les  ’ 

toutefois  on  connait  nombre  d’observations  (Jaccoud,  ppo  z ) 
le  froid  aurait  agi  certainement.  Vulpian  pensait  neanmoins  que 


493 


MYELITES  AIGUES 

myelite  a frigore  ne  pouvait  s’expliquer  que  par  une  predisposition. 

A c6te  de  ces  myelites  a frigore  on  range  d’ordinaire  les  myelites 
rhumatisniales,  veritables  determinations  du  rhumatisme  sur  le 
nevraxe,  dont  le  mecanisme  reste  aussi  obscur  qu’en  ce  qui  concerne 
les  autres  localisations  du  rhumatisme. 

Le  traumatisme,  considere  dans  son  sens  le  plus  general,  figure 
parmi  les  causes  des  myelites  aigues.  Les  contusions,  commotions  de 
la  moelle,  a fortiori  les  plaies,  peuvent  etre  rangees  dans  cette  cate- 
gorie.  Ces  lesions  ont  ete  reproduites  chez  les  animaux  tant  par  ces 
precedes  que  par  des  irritations  de  nature  chimique,  telles  que  les 
realise  I’injection  de  quelques  gouttes  de  certaines  substances, 
comme  la  soude,  la  potasse,  le  nitrate  d’argent,  I’iode  (Vulpian),  la 
liqueur  de  Fowler  (Leyden). 

Les  efforts  musculaires  violents  ont  ete  signales  dans  quelques 
cas,  soit  qu’il  s’agisse  d’un  effort  tres  intense,  ou  bien  d’efforts 
repetes,  de  surmenage.  Dans  ces  cas,  I’inflammation  est  expliquee  par 
I’irritation  que  produit  dans  I’axe  spinal  I’accumulation  de  mate- 
riaux  de  desassimilation. 

Les  emotions  vives,  incriminees  par  plusieurs  observateurs,  n’ont 
qu’unrole  bien  hypothetique. 

Les  myelites  secondaires  seraient  de  beaucoup  les  plus  frequentes. 
Dans  certains  cas,  elles  se  produisent  par  la  propagation  a la  moelle 
d’inflammations  de  voisinage.  II  s’agit  alors  de  meningo-myelites, 
lorsque  la  lesion  primitive  siege  dans  les  meninges,  et  c’est  ce  qu’on 
observe  le  plus  souvent,  car,  en  realite,  il  est  exceptionnel  que 
la  leptomeningite  ne  s’accompagne  pas  de  myelite.  La  carie  verte- 
brate,VosUite  tuberculeuse  et  cancereuse,  les  tumeurs  intra-  ou  extra- 
medullaires  entrainent  egalement  de  la  myelite,  mais  souvent  le 
processus  reste  alors  subaigu  ou  chronique.  Les  myelites  chroniques 
elles-memes  — systematiques  ou  non  — seraient  susceptibles  de 
provoquer  des  poussees  de  myelite  aigue. 

h’irritation  des  nerfs  periphiiriques,  agissant  par  le  mecanisme 
de  la  nevrite  ascendante,  tiendrait  sous  sa  dependance  toute  une 
classe  d’inflammations  de  la  moelle.  On  interprete  ainsi  I’apparition 
des  paraplegies  dites  autrefois  reflexes  — consecutiyes  a des  affec- 
tions intestinales  (dysenteric)  et  surtout  genito-urinaires  (nephrites, 
cystites,  prostatites)  — depuis  que  I’experimentation  a su  realiser 
des  myelites  consecutivement  a des  irritations  des  nerfs  periphe- 
riques.  Les  experiences  de  Tiesler  qui  irritait  les  sciatiques  par 
des  excitants  mecaniques  et  chimiques,  celles  de  Klemm  qui 
employait  dans  le  m6me  but  la  liqueur  de  Fowler,  celles  de 
M.  Hayem  qui  arrachait  le  nerf,  ont  etabli  que  des  myelites  surve- 
naient  a la  suite  de  ces  differents  traumatismes.  Selon  ce  dernier  au- 
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tear,  qui  a eluclie  parliculierement  cette  question,  il  se  ferait  d’abord 
line  nevfite  ascendante  plus  ou  moins  marquee,  et  cette  lesion  se 
transmettrait,  par  le  tissu  conjonctif  selon  M.  Hayem,  par  les  tubes 
nerveux  selon  Vulpian,  jusqu’a  la  moelle  ou  elle  diltuserait. 

Toutefois,  dans  certains  cas  de  troubles  visceraux  (vessie.  rein) 
avec  myelite,  il  semble  que  I’inflammation  rnedullaire  soil  primitive 
et  que  les  alterations  du  rein  ou  de  la  vessie  representent  des  troubles 
trophiques  occasionnes  par  la  myelite. 

La  myelite  pourrait  survenir  au  cours  de  diverses  cachexies  — 
cancer,  mal  de  Bright,  maladie  de  Basedow. 

Selon  Vulpian,  un  grand  nombre  6!intoxi cations  determineraient 
des  myelites.  Mais,  a cet  egard,  cet  auteur  etait  peut-6tre  guide  plutdt 
par  les  resultats  experimentaux  (myelite  arsenicale  determinee  par 
ScolosubofT  chez  les  lapins,  myelite  saturnine  produite  chez  le  chien 
par  Vulpian)  que  par  les  observations  cliniques,  encore  qu’on  con- 
naisse  divers  exemples  de  myelites  chez  des  saturnins  et  chez  des 
alcooliquesL 

Les  myelites  etaient  considerees  par  Vulpian  comme  tres  frequentes 
a la  suite  des  maladies  infectieuses.  On  a cite  a cet  egard  ; le  tetanos, 
\a.variole^^,  la  fievre  typho'ide,  la  rougeole^,  la  diphterie,  la  grippe, 
l'infectio7i  puerp&rale,  la  blennorrhagie,  la  rage\  etc.  Mais  il  importe 
de  savoir  que,  dans  la  plupart  de  ces  cas,  quand  on  a produit  des 
relations  microscopiques,  les  lesions  sont  douteuses  et  mal  deter- 
minees ; d’autre  part,  il  s’agit  le  plus  souvent  d’observations 
recueillies  a une  epoque  ou  I’on  ne  possedait  guere  de  notions  sur 
les  nevrites  peripheriques,  dont  la  frequence  au  cours  des  infections 
et  des  intoxications  est  actuellement  un  fait  bien  etabli.  Aussi  est-il 
prudent  de  n’admettre  aujourd’hui  ces  myelites  qu’avec  des  reserves, 
sur  la  valeur  desquelles  les  investigations  ulterieures  ne  manqiieront 
pas  de  nous  fixers  L’existence  de  la  myelite  syphilitique  seule  paralt 


1.  Achard  et  Soupault  {Arch,  demed.  experim.,  mai  1893). 

2.  Westphal  {Arch.  f.  Psych.,  1874,  Bd.  IV,  p.  335). 

3.  Barlow  {Brit.  med.  Journ.,  1886,  -vol.  II,  p.  923). 

4.  Schaeffer  (Ann.  de  I’lnsl.  Pasteur,  dec.  1889,  p.  644). 

5.  Toutefois  des  recherches  recentes  out  etabli  qu’il  est  possible  de  provoquer 
cxperimentalement  des  lesions  de  myelite  chez  les  aniinaux,  tant  par  I’injection  des 
prodiiits  de  secretion  des  microbes  qne  par  I’inoculation  des  micro-organismes  eux- 
memes.  M.  G.-H.  Boger  {Ami.  de  VInst.  Pasteur,  1892,  p.  436)  a provoqud  une  atrophic 
des  comes  anterieures  chez  des  lapins  avec  des  cultures  de  streptocoques.  MM.  Gilbert 
et  Lion  {Soc.  de  biologie,  13  fev.  1892)  ont  determine  des  alterations  celluiaires  de 
la  moelle  par  I’inoculation  du  Bacterium  coli.  Recemment  M.  Bourges  {Soc.  de  bio- 
logie, 18  fev.  1893)  a determine  chez  le  lapin  une  myelite  aigue  par  I’inoculation 
d’un  erysipdlocoque  a virulence  tres  attenude,  myelite  ayant  entraind  la  mort,  et  qui 
etait  caracterisee  par  des  lesions  diffuses.  Enfm  M.  Vincent  {Arch,  de  med.  e.xperiin., 
mai  1893)  vient  d’obtenir  des  alterations  analogues  en  inoculant  le  bacille  d’Eberth 
associd  A un  autre  bacille. 
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lout  a fait  ceiiaine  : cette  inflammation  dans  sa  forme  aigue,  de  meme 
que  les  lesions  spinates  de  la  blennorrhagie,  consisterait  surtout,  du 
reste,  en  une  m&ningo-mySlite. 

Anatomie  pathologique.  — Les  lesions  sont  exlremement 
variables,  comme  etendue  et  comme  intensite.  Tantot  elles  n’occupent 
qu’une  petite  partie  du  nevraxe,  lantdt  elles  siegent  dans  toute  sa 
longueur.  D’autre  part  la  substance  medullaire  pent  elre  reduite  a 
une  veritable  bouillie,  « presque  aussi  fluide  que  du  pus  »,  ou  pre- 
senter seulement  des  lesions  si  peu  intenses  qu’on  ne  peut  les  dis- 
tinguer  qu’avec  I’aide  du  microscope. 

Dans  la  plupart  des  cas,  la  moelle  est  ramollie  et  offre  une  colo- 
ration soil  rougeatre,  soil  tout  a fait  sanguinolente.  Le  ramollisse- 
ment  — inflammatoire  — peut  passer  par  les  diverses  phases  que 
caracterisent,  a I’ceil  nu  et  successivement,  les  colorations  rouge, 
puis  jaune,  et  enfin  grise.  Une  suppuration  veritable  aurait  ete 
rencontree,  mais  dans  des  cas  exceptionnels. 

Ce  tissu  ramolli,  presque  liquide,  que  Ton  trouve  dans  les  auto- 
psies, lorsque  la  mort  a ete  rapide,  ne  peut  etre  examine  histologi- 
quement  qu’a  I’etat  frais.  On  y trouve  des  gouttelettes  nombreuses 
representant  des  granulations  de  myeline,  des  granulations  grais- 
seuses,  pigmentaires,  hematiques,  des  corps  granuleux  porteurs  de 
fragments  de  tubes,  destrongons  de  capillaires,  des  globules  de  sang, 
enfin  des  cellules  nerveuses  a divers  degres  d’alteration.  En  somme, 
tons  les  elements  de  la  moelle  presentent  les  lesions  d’une  degene- 
ration intense  et  rapide. 

II  aiiive,  toutefois,  que  le  ramollissement  soil  moins  prononce, 
et  alors  il  devient  possible  d’examiner  la  moelle  apres  durcissement 
par  les  reactifs  ordinaires. 

On  a decrit  trois  periodes  au  processus  inflammatoire.  La  pre- 
miere serait  congestive,  et  caracterisee  par  la  dilatation  conside- 
lable  des  vaisseaux,  en  meme  temps  que  par  la  diapedese  des  ele- 
ments cellulaires  du  sang  et  la  tumefaction  des  elements  nerveux. 
La  seconde,  ou  de  proliferation,  serait  marquee  par  I’accroisse- 
ment  de  la  nevroglie.  La  troisieme,  ou  de  ramollissement,  con- 
sisterait dans  la  degenerescence  des  elements  nerveux.  A cette  der- 
nieie  elape  succederait  parfois  une  periode  de  sclerose,  dans  les  cas 
ou  I inflammation  passerait  a I’etat  chronique.  II  est  certain  que 
cette  division  ne  laisse  pas  que  d’etre  un  peu  schematique,  aussi 
suffira-t-il  que  nous  I’ayons  indiquee. 

Les  lesions  histologiques  sont  caracterisees  avant  tout,  dans  la 
myelite  aigue,  par  Vorigine  tres  nettement  vasculaire  qu’elles  recon- 
naissent.  Les  vaisseaux  eux-memes  ne  sont  pas  alteres  dans  leur 
texture  en  tons  les  cas.  Souvent  meme  leurs  parois  ne  presentent 
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ni  epaississement,  ni  infiltralion,  bien  quo,  presqiio  toiijours,  leur 
calibre  soil  dilate  par  line  grande  abondance'de  globules  rouges. 
Mais,  qu’il  existe  on  non  de  I’endo-periarterite.  il  esl  a pen  pres 
constant  de  noter  des  modifications  tres  importantes,  a noire  avis, 
des  espaces  etdes  gaines  perivascnlaires.  On  observe  parfois,  comme 
Font  bien  monlre  MM.  Achard  el  L.  Guinon  L que  ces  gaines  sont 
pleines  de  grosses  cellules  arrondies  on  polyedriqnes  par  pression 
reciproque,  qni  les  remplissent  en  les  dilalant,  y formant  plusieurs 
couches  stratifiees  autour  de  la  paroi  du  vaisseau  sanguin,  paroi  qui 
peut  rester  intacte.  Ces  corps  granuleux  ne  seraient  autres,  pour 
Kiissner  et  Brosin,  que  des  leucocytes  ayant  reintegre  les  gaines 
apres  s’etre  charges  de  debris  d’elements  nerveux;  MM.  Achard 
et  L.  Guinon  pensent  qu’ils  proviennent  de  la  proliferation  des  ele- 
ments fixes  des  espaces  perivascnlaires.  Cette  derniere  maniere  de 
voir  a ete  confirmee  par  Onanoff^  qui  a complete,  a cet  egard,  les 
recherches  des  auteurs  precedents.  II  a constate,  en  effet,  directe-  • 
ment,  cette  proliferation  de  Fendothelium  de  la  paroi  adventice,  et 
montre  que  les  cellules  plates  et  minces  de  cette  paroi  remplissaient 
parfois,  en  conservant  leur  forme,  tout  Fespace  lymphatique.  11 
arrive  alors,  dans  les  endroits  oil  cette  hyperplasie  est  le  plus  pro- 
noncee,  que,  la  gaine  perivasculaire  etant  epaissie,  la  lumiere  du 
vaisseau  sanguin  s’aplatit  au  point  de  ne  plus  contenir  parfois  qu’une 
seule  rangee  de  globules  rouges.  Toutefois,  d’apres  Onanoff,  les 
cellules  nouvelles  ne  deviennent  pas  des  leucocytes  en  tons  les  cas, 
car,  dans  les  elements  de  la  gaine  perivasculaire  ainsi  modifiee,  on 
trouve,  outre  ces  cellules,  de  veritables  leucocytes  qui  separent  par- 
fois le  vaisseau  sanguin  de  son  adventice  ainsi  hyperplasiee,  par  une 
couche  continue.  Cette  atteinte  primitive  et  predominante  des  ele- 
ments vasculaires  dans  la  myelite  aigue  est  egalement  reconnue  par 
M.  G.  Marinesco^,  qui  Fattribue  a une  diminution  de  la  resistance 
specifique  de  ces  elements,  ou  a Faction  speciale  qu’auraient  sur 
eux  certains  agents. 

Ces  alterations  d’ordre  vasculaire  sont  done  les  plus  constantes  et 
les  plus  speciales ; celles  des  autres  elements  de  la  moelle  n offrent 
pas  de  particularites  tres  notables.  Les  C6llul6s  ii6i  veusss  sont  tume— 
flees  et  atteignent  parfois  des  dimensions  enormes  : leur  protoplasma 
devient  homogene,  se  creuse  de  vacuoles,  le  nucleole  disparait,  les 
prolongements  ne  sont  plus  appreciables;  d’autres  s’atrophient, 
perdent  leur  noyau  et  linalement  ne  sont  plus  representees  que  par 


1.  Arch,  de  medecine  experim.,  sept.  1881). 

2.  Onanoff  (These  de  Paris,  18'J2). 

3.  G.  Marinesco,  Wiener  medicinische  Wochensr.hnft,  octobre  loU 
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de  pelits  blocs  amorplics  ou  irregulierement  polyedriqiios,  qui  so 
colorenl  mal  par  les  reactils. 

Dos  cylindres-axes,  certains  s’liypertropliienl,  comme  I’a  iiioutre 
M.  Charcot,  et  comme  Font  contirme  Viilpian  et  M.  JolVroy  (ce  dernier 
auteur  par  des  reclierches  experimentales)  ^ ; la  myiline  se  segmente 
on  petites  boules,  que  les  leucocytes  ne  tardent  pas  a absorber.  La 
n^vrocjlie  est  infiltree  de  noyaux  et  de  globules  sanguins,  les  cellules 
de  Deiters  sont  gonllees  et  granuleuses. 

Comme  I’a  lait  prevoir  la  division  que  nous  avons  proposee,  la 
distribution  de  ces  lesions  est  des  plus  variables.  Tantot  la  myelite 
forme  un  foyer  plus  ou  moins  circonscrit,  et  qui  siege  soit  dans  la 
region  cervicale,  soit  et  plus  souvent  dans  la  region  dorso-lombaire ; 
tantot  it  existe  plusieurs  foyers  analogues;  il  arrive  enfin  qu’un  seul 
foyer  s’etende  alapresque  totalite  de  I’organe. 

Relativement  aux  elements  du  nevraxe,  on  voit  dans  quelques  cas 
que  1 inflammation  occupe  egalement  la  siibstance  grise  et  la  sub- 
stance blanche,  ou  bien  qu’elle  atteint  isolement  celle-la  ou  celle-ci. 
Ce  dernier  cas  estle  plus  frequent,  et  la  meningo-myelite,  en  particu- 
lier,  ne  s etend  guere  qu’aux  parties  peripheriques  du  manteau  blanc. 
D’autres  fois  les  lesions,  bien  qu’^ant  diffuses,  offrent  leur  maxi- 
mum d’intensite  aulour  du  canal  central,  comme  dans  la  myelite 
centrale  ou  p&ri-6pendymaire.  II  est  enfin  des  observations  ou  une 
des  wofGfo- de  lamoelle  est  interessee  presque  exclusivement. 


De  meme  que  pour  la  plupart  des  processus  inflammatoires  on 
tend  a attribuer  actuellement  a la  myelite  aigue  une  origine  micro- 
bienne.  Cependant  les  reclierches  bacteriologiques  sont  encore  rares 


et  pen  concluantes  a cet  egard  ; on  n’a  encore  signale  dans  la  moelle 
que  la  presence  de  micro-organismes  communs:  staphylocoaues 


nombre  de  troubles. 


A sa  periode  d’6tat,  la  myelite  est  caraclerise 


risee  par  un  grand 


Motilite.  — Parfois,  et  au  debut,  on  ne  constate 


que  de  Paffaiblis- 
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seinenl  cles  rnembres,  inais  i)i*csquc  loujouVs  c’osl  do  paralijsie 
s’a"it.  Celle-ci  ne  tarde  pas  ii  elre  complete,  les  rnembres  reslent 
immobiles,  incapables  de  mouvemenls  volonlairos.  D’aulres  fois,  an 
conlraire,  Us  olTrent  des  mouvemenls  mvolontaires,  consislanl  en 
secousses  on  en  Lre[)idalioiis,  se  montraiit  soil  spoiitaiierncnt,  soil 
sous  I’inlliience  des  moindres  excilatioris  cutanees. 

SensibiliU.  — Les  troubles  de  cel  ordre  les  plus  couslauls  soul 
des  troubles  subjeclifs.  Les  douleurs  font  raremeul  defaut,  non  seiile- 
ment  ala  region  vertebrale,  mais  encore  dans  les  rnembres.  La  elles 
consistent  en  fausses  sensations  de  froid,  de  chaleur,  on  en  picote- 
0^  0fj  fourmillements.  Par  centre,  la  sensibilile  objective  est 
exceplionnellemenl  aussi  alTeclee  que  la  motilite.  Presque  jamais 
I’exploration  ne  decele  une  anesthesie  complete  : les  troubles  ne 
consistent  guere  qu’en  des  retards  dans  la  perception,  en  des  erreurs 
delocalisation  des  impressions,  en  des  paresthesies  diverses,  ou 
encore  en  hypoesthesie.  II  parait  indispensable  que  la  lesion  de  la 
moelle  soil  extremement  intense  pour  qu’elle  donne  lieu  a de  I’anes- 
thesie  complete.  La  pression  des  masses  muscolaires  paralysees 

elles-memes  n’est  pas  douloureuse. 

Les  reflexes  cutan^s  sont  le  plus  souvent  exageres,  sauf  si  la 
lesion  est  tres  etendue.  Quant  aux  reflexes  tendineux,  ils  sont  abolis 
dans  les  cas  oii  I’alteration  siege  dans  la  region  lombaire  : dans  la 
myelite  cervicale,  au  contraire,  ils  sont  conserves,  et  ne  tardent  pas 
ii  s’exagerer  lorsque  apparaltla  degeneration  secondaire  descendante. 

Sphincters.  — La  vessie  et  le  rectum  sont  toiijours  interesses  aun 
degre  variable.  Au  debut,  les  sphincters  peuvent  etre  completemenl 
naralyses;  la  retention  d’urine  pent  m6rne  occasionner  one  cystite 
purulente  qui  constitue  I’episode  terminal  de  la  maladie,  et  qui 
nrend  part  au  tableau  du  decubitus  aigu  dont  nous  aliens  paider. 

Trophicit6.  — Le  decubitus  aigu  figure  parmi  les  symptomes  les 
plus  graves  de  la  myelite  aigue,  a laquelle  il  n’appartient  pas  en 
Uopre,  car  il  apparait  aussi  au  cours  des  diverses  myelopathies.  I 
Lt  cai’acterise  par  la  formation  rapide  d’eschares  (eschares  a.gues 
qui  siegent  a la  region  sacree,  s’etendenl  rapidement  et  enUame 
ordinai'rement  la  mort.  On  considere  celles-ci  comme  resultant 
principalemenl  de  I'aboliUon  de  I’innuence  t.-ophi<|ue  <1®  ^ 

Lr  cles  legumeius  oil  la  dimimUion  de  la  sensibilile  la  diniculte 
de  la  circulation  causde  par  la  pression,  le  contact  ' 

des  feces  sont  deji.  des  causes  destructives  ^ 

Le  foyer  infectieua  consecutif  a la  suppuration  et  a ^ 

eschares  peut  elre  I’origine  d’une  infection  generate  ou  d infections 

^'“•auires'lroubles  Iropliiques  ne  sont  pas  races.  Val.  opbu  mus- 
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i'.idairc,  quaiid  ello  exislc,  depend  de  la  localisaliun  du  |)rocessiis 
iiiflainmatoire.  C’est  une  atropliie  rapide  avec  reaction  elcctrique  de 
degenerescencc. 

On  observe  aussi  des  eruptions  diverses  sur  la  pean  des  mernbi'es 
jiaralyses  : erytbeme,  pai)iiles,  vesicules,  pustules;  et.  plus  souvent 
encore,  des  desordres  vaso-moteurs,  secretoires  et  circulatoires. 

Les  troubles  caso-rnoteurs  se  caracterisent  par  la  teinte  rouge 
cyanique  que  prennenl  parl'ois  les  parties  paralysees,  ou  par  leur 
apparence  anemique,  enlin  par  ralternance  brusque  de  ces  deux  as- 
pects, et  le  rel'roidissemeni  veritable  (abaissement  de  la  temperature 
locale)  des  inenibres.  Aux  troubles  secretoires  se  rapportent  lessueurs 
excessives  ou  an  contraire  la  secheresse  de  la  peaii.  C’est  Veedeme  des 
meinbres  paralyses  qui  rend  comptedu  desordre  intervenu  dans  leur 
circulation  ; I’cedeme  est  produit  surtout  par  I’alTaiblissement  de 
I’influx  vaso-moteur,  et  favorise  par  I’absence  de  la  contraction  des 
muscles,  qui,  a I’etat  normal,  aide  a la  circulation  veineuse. 

Troubles  generaux.—ha  fievre  du  debut  atteintrarementun  degre 
eleve.;  elle  se  poursuit  ordinairement  en  suivant  une  marclie  des 
plus  irregulieres ; les  phenomenes  d’infection  secondaire,  occasion- 
nes  par  les  eschares,  par  lacystite,  ne  tardent  pas  a en  modifier  le 
cours,  en  contribuant  pour  leur  j)art  a la  production  de  I’liyper- 
thermie. 

Troubles  des  divers  appareils.—  Les  organes  des  cavites  viscerates 
seraient  susceptibles  de  presenter  des  troubles  que  rou  considerait 
autrefois  comme  dependant  directement  de  la  myelite,  mais  que, 
pour  certains  d’entre  eux  tout  an  moins  — la  diarrhee,  la  broncho- 
pneunionie,  on  serait  tente  plutot  de  rattacher  aux  infections 
secondaires.  Divers  mecanismes  interviennent  pour  les  realiser.  Les 
pi incipaux  de  ces  troubles  sont  la  gastrite  et  la  diarrhee  en  ce  qui 
concerne  le  tube  digestif,  la  congestion  pulmouaire  et  la  broncho- 
pneumonie  pour  ce  qui  a trait  a I’appareil  respiratoire. 

La  TO«rc/n>  de  la  myelite  est  plus  ou  moins  rapide.  Elle  pent  se 
tei miner  par  la  mort,  qui  reconnait  le  plus  souvent  pour  -cause  le 
mecanisme  que  nous  avons  indique.  Parfois  la  guerison  intervien- 
drait,  avec  menace  derecidive.  II  ai'rive  enfm  que  la  myelite  passe  a 
etat  chronique,  et  plus  souvent  encore  que  le  processus  termine 
laisse  a sa  suite  des  inlirmites  definitives. 

Formes.  — A.  Myelites  ciuconscrites.  — -1“  Lavariete  de  myelite 
de  beaucoup  la  plus  frequente,  celle  qui  serl  de  type  habituel  aux 
desciiptions,  est  la  luyeiiie  dorso-lombtiire . 

L’affection  debute  par  de  la  courbature  el  de  la  fievre,  et  s’affirme 
au  bout  de  deux  ou  trois  jours  par  des  douleiirs  dans  la  region  loin- 
baire,  avec  des  irradiations  en  ccinture  et  parfois  dans  le'haut  des 


500 


.MALADIES  lJU  SYSTEME  NERVEUX 


cuisses.  11  cxiste  en  m6me  temps  des  eiigourdissements  el  de  la 
faiblesse  des  membres  inferieurs,  qui  en  quelques  jours  aboulil  a 
line  paralysie  complete.  Le  sujel  accuse  aussi  de  la  difliculle  pour 
uriner  et  de  la  constipation.  L’examen  physique  revele  alors  I’im puis- 
sance dynamometrique  des  membres  inferieurs,  et  de  I’obtusion 
plutotque  de  I’abolition  des  divers  modes  de  la  sensibilite.  Ce  trouble 
sensilif  occupe  les  membres  inferieurs,  el  reraonte  sur  le  tronc  au 
niveau  d’une  ligne  irreguliereraent  circulaire  passant  par  I’ombilic. 
Deja  a celte  epoque  de  debut  on  voit  a la  region  sacree  une  plaque 
d’un  rouge  violace,  grande  comme  la  paume  de  la  main. 

Ulterieurement  la  paraplegie  persiste  : I’eschare  se  forme  et 
s’etend,  il  se  fait  de  I’cedeme  des  membres  inferieurs,  I’urine  devient 
purulente,  le  malade  se  cachectise  et  succombe  de  cinq  semaines  a 
deux  ou  trois  mois  apres  le  debut  de  I’alTection. 

Parfois  la  marche  de  la  maladie  est  plus  rapidc  encore  (type 
suraigu),  et  alors  revolution  pent  se  faire  dans  I’espace  de  cinq  a 
six  jours. 

La  mort  n’est  pas  la  terminaison  constante  de  cette  forme  de 
myelite  aigue  : elle  peut  passer  a I’etat  chronique.  On  a parle  de  gue- 
rison,  mais  a une  epoque  oii  la  connaissance  des  nevrites  peri- 
pheriques  etait  peu  vulgarisee;  aussi  devra-t-on  attendre  de  nouvelles 
observations  pour  etre  fixe  sur  ce  point. 

2“  La  mijMite  aigue  cervicale,  c’est-a-dire  dans  laquelle  les  lesions 
sont  plus  ou  moins  circonscrites  a une  certaine  etendue  de  la  colonne 
cervicale,  debute,  elle  aussi,  par  des  troubles  de  1 etat  geneial, 
du  malaise,  de  la  fievre,  auxquels;ne  tardent  pas  a succeder  des  dou- 
leurs  de  la  nuque,  parfois  accompagnees  de  raideur  du  cou.  Peu  apres, 
il  survient  des  engourdissements  dans  les  membres  superieurs,  puis 
de  la  faiblesse  et  de  la  paralysie  (paraplegie  cervicale).  Les  membres 
inferieurs  se  paralysent  a leurtour;  mais  le  fait  n’est  pas  constant, 
et  parfois  ils  restent  indemnes. 

Il  peut  survenir  parfois,  au  cours  de  revolution  de  cette  forme, 
divers  signes  particuliers,  que  M.  Charcot  a fait  connaitre,  et  qui  se 
montrent  plutot  dans  la  forme  chronique  correspondante ; ce  sont  : 
la  toux  et  la  dyspnee,  qui  peut  acquerir  un  degre  tel  qu’elle  entraine 
la  mort  par  asphyxie;  la  dysphagie,  le  hoquet  et  des  crises  de  vomis- 
sements  analogues  a celles  des  ataxiques,  enfin  le  syndrome  du  pouls 

lent  permanent. 

3“  hdimyclite  aigue annulaire  estcelle  dontles  lesions  n alteignent 
que  la  partie  peripherique  de  la  moelle.  Elle  se  distingue  des  formes 
precedentes  par  I’absence  de  tout  trouble  de  la  sensibilite,  et  par  la 
tendance  spasmodique  que  presentent  des  le  debut  les  membre;> 
paralyses.  De  plus,  elle  ne  s’accompagne  ni  de  troubles  Irophiques, 
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ni  de  troubles  des  sphincters,  et  se  termine  constammenl  par  son 
passage  a I’etat  chronique. 

Les  casde  myHite  aigue  h 6 m Hater  ale,  soit  dorso-lombaire,  soil 
cervicale,  sont  extrfimement  rares.  Ils  se  caracterisent  par  I’appa- 
rition  du  syndrome  de  Brown-Sequard.  II  existe,  dans  ces  cas,  nne 
paralysie  motrice  du  membre  du  c6te  qui  correspond  a la  lesion,  en 
meme  temps  qu’une  anesthesie  (de  tous  les  modes  de  sensibilite, 
sauf  le  sens  musculaire)  du  membre  de  I’autre  c6te.  De  plus,  dans 
les  cas  oil  la  lesion  est  dorso-lombaire,  I’anesthesie  se  termine  sur 
le  tronc  par  une  bande  circulaire  qui  se  prolonge  de  I’autre  c6te  sur 
un  espace  de  quelques  centimetres  ; dans  les  cas  de  lesion  cervicale, 
on  constate  du  c6te  paralyse  une  zone  anesthesique  qui  correspond 
au  territoire  desservi  par  la  racine  rachidienne  situee  immediatement 
au-dessous  de  la  lesion. 

5"  Lumyelite  centrale  ou  peri-ependymaire  seraitcaracterisee  par 
I’adjonction  aux  troubles  moteurs  decrits  dans  les  formes  ordinaires, 
d’atrophie  musculaire  et  de  troubles  de  la  sensibilite  tres  intenses, 
parfois  avec  dissociation  (abolition  de  la  sensibilite  a la  douleur  et  a 
la  temperature  avec  conservation  de  la  sensibilite  au  tact). 

B.  Myelite  A[gue  diffuse.  — Nous  devons  decrire  ici,  pour  nous 
conformer  a une  tradition,  ebranlee  il  est  vrai,  mais  non  encore 
detruite,  I’affection  connue  sous  le  nom  de  paralysie  ascendante 
aigue  ou  maladie  de  Landry. 

Le  syndrome  clinique  que  Landry  dilTerenciait  en  1859  sous  cette 
denomination  etait  caracterise  par  une  paralysie  a marclie  rapide, 
debutant  par  les  membres  inferieurs,  gagnant  ensuite  les  membre s 
superieurs,  puis  les  muscles  bulbaires,  et  se  terminant  en  peu  de 
temps  par  la  mort  ou  par  la  guerison.  Depuis,  un  nombre  veritable- 
ment  considerable  d’observations  ont  ete  publiees  sous  le  nom  de 
paralysie  ascendante  aigue  ou  de  maladie  ou  paralysie  de  Landry, 
dans  lesquelles  le  tableau  clinique  etait  presque  identique,  du  moins 
dans  ses  grandes  lignes,  alors  que  les  resultats  necroscopiques 
etaient  foncierement  differents. 

Aussi,  et  bien  que  les  travaux  rccents  aient,  en  partie,  demontre 
qu’il  s’agit  la  probablement  d’un  processus  toxique  (la  paralysie  de 
Landry  s’observant  le  plus  souvent  apres  les  maladies  infectieuses. 
telles  que  la  fievre  typhoide,  la  variole,  la  tuberculose),  regne-t-il 
encore  une  grande  incertitude  sur  la  nature  de  cette  affection,  et  par 
suite  sur  la  place  qu’il  convient  de  lui  reserver  dans  le  cadre  noso- 
graphique. 

II  est  un  certain  nombre  de  faits,  la  plupart  relativement  anciens, 
il  est  vrai,  dans  lesquels  on  ne  signale  aucune  lesion  appreciable  dii 
systeme  nerveux  (Landry,  Vulpian). 


.MALAIJIKS  DU  SYSTK.MU  XKUVKUX 


Dans  los  il(‘riiieres  ubservalions  <ni  peul  (Hablir  doux  cab*j;orii's, 
si.'lon  quo  Ics  alleralions  plaitleriL  cii  favour  do  nerriU’s  periiihe- 
riiiuefi  oil  de  desor(h-es  medulla  ires. 

Dos  lesions  soil  des  racines  rachidiennea.  soil  des  lerminaisona 
iif'iveuses  ontelc  Irouvees  par  nombrc  (robservalenrs.  Outre  quo  cos 
lesions  n’avaienl  rien  de  special  quant  a lour  nature  (nevrite  db^M*- 
iierativc  vulgaire),  ellos  nc  prcsontaiont  non  plus  aucuu  caractere 
constant  dans  leur  distribution. 

Ce  reprocbe  ost  applicable  egalement  au.x  all.eralious  de  uujidile. 
Tantoton  })arle  de  myelite  parencbymateusc  dilfuse,  tantdt  de  lesions 
peu  appreciables  et  mal  deterrninees,  on  encore  d’epancluunent  du 
canal  rachidiou  se  produisant  de  has  en  haul. 

Uecemnicnl,  Klobs^  a emis  sur  les  lesions  et  la  pathogenic  de  la 
paralysie  de  Landry  des  vues  Ires  originales,  qui  meritcnt  d’etre 
signalees  avec  plus  de  detail,  hicn  que  certains  auteurs  ne  les  aicnt 
pas  confirmees  ulterieurement. 


On  salt  ([ue  Uecklinghauson  a demontre  quo,  dans  une  serie  de 
processus  ])athologiques,  il  se  forme  des  thromboses  hyalines  qui  no 
sont  pas  de  nature  emholique.  Dans  le  cas  de  paralysie  de  Landry,  il 
s'agirait,  selon  Klehs,  de  la  thromhose  hyaline  des  arteres  centrales 
de  la  moelle.  Lotte  lesion  entrainerait  des  hemorrhagies  dans  le 
domaine  de  cellcs-oi  (au  niveau  de  la  racine  des  comes  anterieures), 
et  une  dilatation  des  espaces  peri-cellulaires,  ([ui  se  rempliraient 
d’une  substance  librillairc  coagulee  renfermant  un  certain  nomhre  de 
cellules  avec  noyaux.  La  localisation  do  la  thromhose  s’oxpliquerait 
de  la  fagon  suivante.  La  moelle  regoit  ses  arteres,  d’une  part  de  la 
spinale  anterieure,  d’autre  part  des  arteres  provenant  des  intei- 
costales  dans  la  region  dorsale,  de  I’aorte  ellc-meme  dans  la  region 
lombaire.  Ces  arteres  so  resolvent  en  ca])illaires  formant  reseau 
autour  des  cellules  ganglionnaires  de  la  substance  grise  anterieure. 
C’est  en  raison  de  sa  longueur  que  i’artere  spinale  anterieure  se 
ressentirait  davantage  des  troubles  d’elasticite  qui  surviendiaient 
dans  ses  parois,  et  ainsi  s’expliquerait  la  frequence  des  suites  de  la 
thrombose  a son  niveau.  D’autre  part,  la  nature  des  lesions  serait 
on  rapport  avec  le  principe  des  arteres  concuireules.  Lii  circu- 
lation de  la  come  etanl  assuree  par  deux  arteres,  si  I’une  d elles  vient 
a s’obliterer,  la  circulation  continuera  ii  s’effectuer  dans  une  parlie 
de  la  come  et  il  y aura  stagnation  dans  I’autre.  Si.  malgre  cela,  la  cir- 
culation dans  les  capillaircs  continue  ii  avoir  lieu,  elle  se  ralentil  en 
mbme  temps  que  la  pression  augmente,  ce  qui  exphqiie  la  pathogeme 


I . Kuiits  [Sociele  de  medecine  iiilerne  de  Berlin 
medicinische  Wochensclirifl,  18'JI,  n"  3,  p.  81). 
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cIgs  hciiiorrhagios.  L’absGiicG  dc  loul  vin  domainc  artoiicl  lond  cojnplc 
de  la  formalion  des  exsudats  peri-celliilaires.  De  I’avis  dc  Klebs,  la 
nevrilo  peidplieriquc  ric  jouerail  done  aiicun  role  dans  la  pai  ah  sic* 
de  Landry. 

J1  esl  encore  impossible  de  sc  prononcer  en  loule  connaissanee 
de  cause  siir  la  nature  de  celte  aireclion.  Le  syndrome  existe  cerlainc- 
ment,  et  au  point  dc  vue  dinic|ue  il  pent  etre  diagnoslique.  Mais  sans 
doute  apparait-il  dans  des  circonstances  etiologiques  et  anatomiques 
distincles,  avec  des  differences  symptomaliques  qui  ont  echappe 
jusqu’a  present,  ou  bien  encore,  les  nevrites  peripheriques  n’ac- 
qud’ant  pas  lii  plus  de  valeur  semiotique  qu’il  ne  leur  en  revient  dans 
nombre  de  myelopathies,  ralteration  spinale  n’a-t-elle  pas  parfois  Ic 
temps  dc  se  constituer  morphologiquement,  du  rnoins  d’une  fa?on 
appreciable  a nos  procedes  d’investigation. 

Quoi  qu’il  en  soit,  cette  forme  morbide  affecte  des  allures  tout  a 
fait  specialcs. 

Elle  debutc  parfois  apres  quelques  prodromes  consistant  en 
fourmillements  et  engourdissements  dans  les  membres,  mais  le  plus 
souvent  elle  se  caracterise  par  un  affaiblissement  subit  des  membres 
inferieurs,  qui  en  quelques  heures,  ou  en  un  ou  deux  jours,  devient 
une  paralysie  complete.  Qnelquefois  les  sphincters  sont  plus  ou 
moins  touches,  mais  ce  signe  n’est  pas  constant. 

Bientot  la  paralysie  gagne  les  parois  du  tronc,  le  thorax  et  les 
membres  superieurs  ; elle  atteint  enfin  le  larynx,  la  langue,  le 
pharynx,  determinant  de  I’aphonie,  de  la  dysphagie,  puis  des  troubles 
de  la  respiration.  On  a meme  signale  des  cas  ou  se  sont  produits  des 
troubles  visuels  h 

J1  n’existe  ni  trouble  de  la  sensibilite,  ni  atrophie  musculaire. 
Les  reflexes  tendineux  sont  abolis. 

La  mort  est,  en  general,  la  consequence  des  troubles  de  la  respira- 
tion — paralysie  du  diaphragme  et  des  muscles  thoraciques  — et 
survient  de  cinq  a douze  jours  apres  le  debut  des  accidents. 

Diagnostic.  — Les  myelites  aigues  ne  pourront  guere  etre  con- 
londues  qu’avec  les  pohjnevrites,  dont  il  sera  parfois,  il  est  vrai, 
tres  difficile  de  les  dilferencier. 

Dans  I’un  et  I’autre  cas,  il  pent  exisLer  des  douleurs,  de  la  para- 
lysie et  de  la  fievre. 

Toutefois,  dans  les  poly n6vrites,  les  douleurs  ne  se  rnontrent  que 
dans  les  membres  et  non  dans  la  region  vertebrale,  el  m6me  dans 
ceux-ci  Giles  suivent  plutot  le  Irajet  des  nerfs,  ou  sont  determinees 


1.  Noyes  (Arch.  f.  Augenlieilk.,  1881,  Bel 
Wochemchr.,  dec.  1885,  p.  835).  _ Acii.yrh  et  L. 


X,  p.  331).  — Knapp  (Berl. 
Guinon  (loc.  cil.). 


Idin. 
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par  la  pression  des  muscles  des  membres.  De  plus,  la  paralvsie  esl 
souvent  inegalement  distribuee  aux  muscles  des  membres,  y inle- 
ressant  plutOt  ceux  de  I’extension.  Enfin,  dans  le  cas  de  parapUgie, 
il  est  rare,  dans  les  nevrites,  que  les  sphincters  — vessie,  rectum  — 
soient  pris.  L’evolution  ulterieure  seule  (tendance  a la  reparation 
dans  les  polynevrites)  permettra  parfois  de  juger  la  question. 

Certaines  paraplegies,  survenant  brusquement  au  cours  d’affec- 
tions  on  elles  ne  ligurent  pas  dans  le  tableau  clinique  habituel,  pre- 
teraient  aussi  a I’erreur  : lelles  sent  la  paraplegie  tabetigue,  celle 
de  la  choree,  et  celle  de  la  inaladie  de  Basedow.  Dans  tons  ces  cas, 
outre  qu’on  serail  eclaire  deja  par  les  notions  commemoratives, 
I’absence  de  fievre  et  de  phenomenes  de  decubitus  suffirait  a lever 
les  doutes. 

La  paraplegie  hysterique  pourrait,  dans  certaines  circonstances, 
simuler  assez  bien  la  myelite  dorso-lombaire ; mais  ce  diagnostic 
merite  plutbt  d’etre  fait  a I’occasion  de  la  myelite  chronique,  avec 
laquelle  la  confusion  serait  plus  facile. 

Le  diagnostic  differentiel  des  myelites  aigues  entre  elles  resulte 
assez  de  la  description  parallele  que  nous  avons  tracee  de  leurs 
formes,  pour  que  nous  croyions  inutile  d’y  revenir. 

Traitement.  — On  recommandera  tout  d’abord  I’immobilite  la 
plus  complete  et  I’absence  d’efforts,  cards  peuvent  etre  suivis  d’he- 
matomyelie. 

On  aura  recours  aux  antipblogistiques,  tels  que  I’application  de 
ventouses  scarifiees  dans  la  partie  de  la  region  vertebrale  correspon- 
dant  au  segment  medullaire  qui  parait  atteint.  On  y pourra  joindre 
ensuite  des  applications  de  sachets  de  glace.  Un  peu  plus  tard  les 
revulsifs  et  en  particulier  la  cauterisation  ignee  trouveront  leur  indi- 
cation. Leyden  leur  prefere,  toutefois,  les  onctions  avec  la  pommade 
stibiee,  ou  les  vesicatoires,  que  nous  serious  tentes  de  proscrire  en 
raison  du  fonctionnement  defectueux  de  la  vessie.  A I’interieur, 
M.  Brown-Sequard  a preconise  autrefois  le  seigle  ergote. 

En  raison  de  la  tendance  qui  regne  actuellement  a admettre 
I’origine  infectieuse  de  la  plupart  des  myelites,  il  nous  parait  plus 
rationnel  de  recourir  a la  quinine  et  aux  agents  de  I’antisepsie 
interne:  naphtol,  salol,  benzo-naphtol.  On  ne  negligera  pas  les  soins 
que  necessiteront  le  pansement  des  eschares,  ni  le  traitement  de  la 
retention  d’urine,  et  la  prevention  de  la  cystite  purulente. 

Paul  Blocq. 
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Nous  suivrons,  pour  la  description  des  varietes  de  la  myelite  chro- 
nique,  le  meme  ordre  qui  nous  a guide  deja  pour  I’expose  des 
myelites  aigues,  c’est-a-dire  que  nous  ferons  en  des  paragraphes 
communs  I’etude  eliologique,  anatomique  et  symptomatique,  pour  ne 
consacrer  aux  formes  que  des  considerations  cliniques. 

Etiologie.  — Le  plus  grand  nombre  des  causes  invoquees  a 
propos  de  la  myelite  aigue  peuvent  determiner  la  myelite  chronique, 
qui  peut  succeder  du  reste  a la  forme  aigue;  toutefois,le  plussouvent 
la  maladie  est  chronique  d’emblee. 

On  a incrimine  Vheredite  nerveuse,  j-epresentee  par  I’existence 
d’aflections  graves  du  systeme  nerveux  chez  les  ascendants. 

Le  refroidissement  ne  parait  pas  jouer  dans  sa  determination  uii 
rdle  aussi  evident  que  dans  I’etiologie  de  la  forme  aigue,  non  plus 
que  le  traumatisme.  Mais  les  lesions  du  canal  osseux  (mal  de  Pott), 
des  meninges,  les  tumeurs  rachidieiines  ou  extra-rachidiennes 
figurent  pour  une  partimportante  an  nombre  des  causes  de  la  myelite 
chronique. 

Ainsi  en  serait-il  de  bon  nombre  d’ intoxicat ions  — avsenic,  plomb, 
phosphore,  mercure  — et  de  maladies  infectieuses  — syphilis,  fievre 
typhoide,  — bien  que,  en  ce  qui  concerne  celles-ci,  les  reserves  que 
nous  avons  deja  formulees  a I’occasion  des  myelites  aigues  soient 
egalement  de  mise. 

II  nous  faut  ajouter  que,  dans  des  observations  relativement  nom- 
breuses,  il  a ete  impossible  d’assigner  a la  myelite  chronique  une 
cause  suffisamment  precise. 

Anatomie  pathologique.  — L’etendue  et  le  mode  de  dis- 
tribution des  lesions  sont  extremement  variables.  Dans  un  ni6me 
segment  I’inflammation  peut  etre  limitee  presque  exclusivement  a la 
couche  superficielle  de  substance  blanche,  ou  s’etendre  a toute  son 
epaisseur,  de  m6me  qu’elle  peut  predominer  sur  certains  points  de 
cette  epaisseur  en  particulier;  elle  n’occupe  enlln  qu’un  segment  de 
I’axe,  ou  s’etend  plus  ou  moins  a toute  sa  longueur. 

Toutefois  le  processus  parait  identique,  quelle  qu’en  soil  I’etendue 
ou  la  lopographie. 

II  s agit,  en  tons  ces  cas  egalement  de  sclerose  d' origine  vasculaire , 
et  les  alterations  que  Ton  constate  macroscopiquement  et  au  mi- 
croscope sont  celles  de  la  sclerose  nevroglique  avec  sclerose  des 
vaisseaux. 
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A'oiis  avoiis  (lecril  precedonimcnl  les  lesions  v:isciilaii-es  el  pei-ivas- 
ciilaires  de  la  niyelile  ai^ojc ; on  les  retronve  icd,  avec  celle  dillerence 
qne  les  alleralions  des  luniques  elles-ineines  des  vaisseaux  sonl 
plus  IVequenles;  on  les  i)Ourrail  dire  conslanles  dans  la  lorme  chro- 
nique,  alors  quo  dans  la  forme  aigue  le  iierilheliurn  vasculaire  sen! 
esl  ordinaireinenl  inlercsse.  La  peviavUriU  esi  rallcration  la  plus 
ordinairemenl  conslalee  el  u’ollre  rien  de  particulier  a signaler. 

La  disparilion  du  tissu  nerveux  esl  rarement  lotale,  el  en  lout  cas 
Ires  irreguliei’emcnl  distrihuee,  d’une  I'ac-on  analogue,  jusqu’a  uii 
certain  poinl,  a ce  qu’on  observe  dans  la  sclerose  eu  plaques. 

En  outre  de  la  sclerose  qui  represenle  la  lesion  myelilique  ello- 
nierne,  il  n’est  pas  rare  qu’il  existe  des  degenerations  secondaires 
sous  la  forme  de  scleroses  fasciculaires. 

II  n’importe  guere  de  decrire  par  le  menu  les  dilferentes  formes 
de  myelites  chroniques  an  point  de  vue  analomo-palhologique  ; toute- 
fois  il  en  est  une  qui  merite  d’etre  distinguee,  car  elle  parait  elre  en 
rappoi't  avec  un  processus  special;  el,  si  actuellement  encore  elle  esl 
confondue  dans  le  groupe  des  myeliles  chroniques,  il  nous  parait 
qu’elle  tend  a s’en  differencier  a tons  egards:  nous  voulons  parler  de 
la  myelite  cavitaire. 

Son  etude  a ete  faile  autrefois  par  M.  Hallopeau  qui  la  denomma 
myelite  centrale  peri-ependymaire,  et  la  considera  comme  resultant 
de  la  formation  d’un  anneau  sclereux  autour  du  canal  central;  elle  a 
ete  reprise  dernierement  par  MM.  Jolfroy  et  Acliard.  Cette  variete  de 
myelite  etait  surtout  singularisee  par  la  production  do  cavites  patlio- 
logiques,  attribuees  par  M.  Hallopeau  a la  resorption  du  tissu 
inflammatoire,  par  MM.  Joffroy  et  Acbard  a la  fonte  de  necrobioses 
resultant  de  thromboses  vasculaires  inllammatoires.  Plus  recemment, 
a la  suite  des  etudes  qui  onl  etabli  le  type  nouveau  de  la  syrtngo- 
myelie.  on  a englobe  sous  cettc  derniere  et  unique  denomination 
toutes  ces  varietes  anatomiques  de  myelite  en  les  rattachant  a la  glio- 
matose.  11  noussemble,  cependant,  qiTon  a peclie  par  exces  de  gene- 
ralisation, et  il  existe  certainement  des  myelites  caritaires  rraies, 
non  glioinateuses,  qui  peuvent  sieger  du  reste,  non  seulement  dans  la 
substance  grise  centrale  comme  dans  les  cas  de  MM.  Joffioy  et 
Achard,  mais  encore  dans  la  substance  grise  amterieure,  comme  nous- 

mfime  en  connaissons  des  exemples. 

Le  processus,  flans  ce  dernier  cas.  est  caracterise  par  latiophie 
el  la  disparition  du  reseau  nerveux  fibrillaire  de  la  substance  grise, 
par  la  rarefaction  du  tissu  nevroglique,  ayanl  comme  aboutissant  la 
formation  de  cavites  irregulieres  situees,  soil  au  centre  de  la  come 
anterieure,  soil  vers  le  col  de  la  come  poslerieure.  Les  peiles  dt 
substance  qui  semblcnl  en  rapport  avec  ties  lbroud)Oses  vasculaiies 
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primitives,  soul  privees  aiissi  bien  cle  la  bonlure  celliilairc  quo  des 
bourgeons  quo  presentenl  les  parois  des  cavites  syringouiyeliques. 
Dc  plus  I’origiuc  dc  ralleraliori  uc  provienl  pas  dc  I’hyperplasie  de 
la  nevroglie  eiilourant  le  canal  central,  et  n’alTecte  aucun  rappoi't 
avec  rirrltation  des  cellules  ependymaires,  caracteres  generiques, 
selon  G.  Marinesco  et  lloirmann,  dc  la  syringomyelic  gliomateuse. 

Symptomatologie.  — Le  debut  des  myelites  cbroniques,  lors- 
qu’elles  ne  succedent  ]tas  a une  forme  aigue,  auquel  cason  observe, 
apres  une  periode  d’acuite,  une  evolution  pluslente  des  pbenomenes, 
se  fait  d’unc  fafon  tres  insidieusc  par  des  douleurs  on  par  de 
I’alfaiblissepient  d’lin  membre. 

Peu  a pen,  insensiblement,  rimpuissancc  juolrice  s’exagere,  gagne 
les  deux  membres,  et  au  bout  de  quelques  mois,  parfois  apres  un  an, 
la  paralysie  devient  complete. 

Motilite.  — La  paralysie  occupe,  selon  le  cas,  les  membres  inferieurs 
(c’estl’evenlualite  la  plus  commune),  ou  les  membres  superieurs.  Cette 
paralysie  est  plus  ou  moins  intense  selon  I’epoque  de  la  maladie,  et 
consecutivement,  lorsqu’il  s’agit  de  paraplegic,  empeclie  ou  non 
toute  tentative  de  marcbe.  Plus  souvent  que  dans  les  myelites  aigues, 
elle  revet  I’apparence  spasmodique,  ce  qui  tient  a la  degeneration 
descendante  des  faisceaux  pyramidaux  a laquelle  elle  donne  lieu. 
On  pent  alors  observer  une  rigidile  progressive  des  membres,  abou- 
tissant  a une  contracture  tres  accusee  et  permanente. 

Reflexes.  — Toutefois  la  possibilite  du  developpement  de  Poppor- 
tunite  de  contracture  tient  avant  tout  au  siege  de  la  lesion,  qui  doit, 
pour  qu’elle  se  realise,  se  Irouver  au-dessus  de  la  region  de  la  moelle 
consideree  comme  le  centre  des  reflexes  tendineux.  Sinon,  on  constate 
au  contraire  de  la  flaccidite  et  I’abolition  des  reflexes  tendineux, 
alors  quo  dans  les  lesions  dorso-lombaires  superieures  on  ne  larde 
pas  a deceler  Pexageration  des  reflexes  et  le  phenomene  du  pied. 

Sensibilite.  — Les  sensations  doulourcuses  de  la  region  A'ertebrale 
avec  irradiations  en  ceinture  et  le  long  des  nerfs  des  membres 
appartiennent  surlout  aux  myelites  par  compression  (pseudo- 
nevralgies).  Dans  les  aulres  varietes  dc  myelites,  on  ne  parle  guere 
que  de  douleurs  vagues  de  la  region  vertebrale,  qui  ne  sont  cependant 
pas  loujours  signalees,  et  de  sensations  d’engourdissement  et  de 
fourmillement  des  membres,  qui  peuvenl  egalement  faire  defaut. 

I.a  sensibilite  objective  est  de  meme  peu  atleinte  a I’ordinaire, 
et,  lorsqu’il  existe  des  troubles  dc  ce  genre,  ils  consistent  plulol  en 
une  obnubilation  qu’en  une  disparilion  de  la  sensibilite  tactile. 
Toutefois,  si  les  lesions  sont  Ires  profondes,  on  pent  observer  de 
I’aneslhesie  totale,  qui  dans  Ic  cas  de  paraplegic  ne  se  limile  pas  aux 
membres  (en  gigol),  mais  remonte  sur  le  tronr  jusqu’au  niveaud’une 
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li^ne  circiilairo  passaiil  par  iin  point corrcspoiidanl  an  sie^e  de  Talle- 
ration  de  la  moelle. 

Sphincters.  — Les  troubles  de  la  vessie  et  du  rectum  rie  se  inani- 
festent  que  tres  tard.  11s  se  montrent  d’abord  d’uiie  faQon  interrnit- 
tente  (acces  de  retention  d’urine  on  de  constipation,  par  exemple), 
pour  persister  ensuite.  M6me  alors,  ils  n’acquierent  que  peu  a peu  la 
gravite  qu’ils  revetent  dans  les  formes  aigues.  Selon  le  siege  de  la 
lesion  ces  troubles  peuvent  meme  ne  pas  intervenir. 

Trophicite.  — Des  eruptions  cutanees,  des  troubles  vaso-moteurs, 
de  I’oedeme  ont  ete  signales  dans  les  formes  chroniques  de  la  myelite, 
mais  presque  toujours  a une  periode  tres  tardive  de  son  evolution. 

La  marche  de  la  maladie  est,  en  effet,  exlremement  lente;  sa 
duree  se  chiffre  par  des  annees.  On  ne  saurait  dire  que  revolution 
soit  toujours  progressive.  On  observe  des  temps  d’arret  qui  persistent 
meme  parfois,  transformant  la  maladie  en  une  infirmite.  11  arrive 
dans  ce  cas  qu’une  certaine  amelioration  se  produise,  due  probablement 
a une  action  de  suppleance  exercee  par  ceux  des  elements  de  la  moelle 
qui  ont  ete  epargnes.  Dans  nombre  de  cas,  I’affection  progresse 
lentement  et  la  mort,  lorsqu’elle  ne  survient  pas  en  consequence 
d’une  maladie  intercurrente,  pent  etre  la  suite  du  developpement 
tardif  du  syndrome  du  decubitus  aigu,  ou  des  complications  de  la 
cystite  purulente. 

Formes.  — A.  Myelites  chroniques  circonscrites.  — 1°  Myelite 
transverse  dorso-Iombaire.  — La  Constance  de  ses  signes  aussi  bien 
que  sa  frequence  en  font  un  type  de  myelite  chronique.  L’affection 
s’annonce  par  des  engourdissements  dans  les  jambes,  des  crampes 
et  des  raideurs  predominant  le  plus  souvent  dans  un  des  membres 
inferieurs. 

On  assiste  ensuite  progressivement  au  developpement  d’une 
paraplegie  spasmodique,  la  lesion  siegeant  ordinairement  au-dessus 
du  centre  des  reflexes  tendineux  (trois  premiers  nerfs  lombaires);  le 
sujet  offre  les  troubles  caracteristiques  de  la  demarche  spasmodique' 
decrite  deja  par  Ollivier  (d’Angers),  et  en  arrive  a etre  condamne  a 
demeurer  sur  un  fauteuil  ou  sur  un  lit.  A ce  moment  les  phenomenes 
de  rigidite  s’exagerent  parfois  et  les  membres  se  contracturent,  les 
cuisses  dans  I’adduction,  les  jambes  et  les  pieds  dans  I’extension; 
mais  it  est  rare  de  constater  des  deformations  aussi  prononcees  que 
dans  les  compressions  de  la  moelle. 

On  ne  constate  que  des  troubles  de  la  sensibilite  a peine  maiques, 
et,  au  debut  du  moins,  la  vessie  et  le  rectum  fonctionnont  bien.  En 

1.  Voir  P.  Blocq,  Les  troubles  de  la  marche  dans  les  maladies  nerveuses  (1  vol. 
<l(i  la  Ribliollief|uc  Charcol-Debove). 
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sommc  on  a allairc  a une  paraplegie  spasmoclique,  pure  cn  quelque 
sorte,  el  sans  coniplicalion.  L’aHection  peuL  derneurer  en  cet  etat 
pendant  cinq,  six  et  dix  ans,  et  parfois  meme  davantage,  jusqu  a ce 
que  la  mort  siirvienne  a I’occasion  d’une  maladie  aigue  intercurrente. 
D’autres  fois  la  vessie  se  prend,  et  c’est  aux  complications  dues  a la 
cystite  ou  a la  nephrite,  que  le  malade  succombe. 

'1°  My  Hite  transverse  cervicale. — Dans  ce  cas,  comme  lorsqu’il 
s’agissait  de  la  forme  aigue,  les  membres  superieurs  se  paralysent, 
avec  ou  sans  integritedes  membres  inferieurs.  Les  particularites  qui 
distinguent  cette  variete  sont  les  symptomes  dont  nous  avons  deja 
parle  succinctement  et  que  M.  Charcot  a mis  en  relief. 

Cet  auteur  a note  : de  la  toux  et  de  la  dyspnee  comme  troubles 
respiratoires,  de  la  dysphagie  et  des  crises  gastriques  comme  troubles 
digestifs,  enfin  le  syndrome  du  pouls  lent  permanent  comme  troubles 
circulatoires.  On  salt  que  la  bradycardie,  en  outre  d’un  ralentisse- 
ment  constant  du  pouls,  se  caracterise  par  des  paroxysmes  ou  le 
pouls  devient  syncopal,  et  par  des  crises  apoplectiformes  et  epilep- 
tiformes. 

On  a signale  aussi,  dans  cette  variete  de  myelite,  de  I’immobilite 
de  la  pupille  avec  mydriase. 

3“  La  my  Hite  chronique  anniilaire  est  une  meningo-myelite;  elle 
se  caracterise  par  I’intensite  des  douleurs  locales  auxquelles  elle 
donne  lieu,  et  par  des  phenomenes  exclusivement  moteurs,  dont  la 
repartition  aux  membres  varie  suivant  le  siege  de  la  lesion, 

4°  La  myelite  IiHni-laterale,  cervicale  ou  lombaire,  ne  differe  pas 
dans  sa  forme  chronique  de  ce  qu’elle  est  a I’etat  aigu,  sinon  par  la 
duree  de  son  evolution.  On  retrouvera,  par  suite,  plus  haul  la  descrip- 
tion du  syndrome  de  Brown-Sequard  auquel  elle  donne  lieu. 

5°  My6lite  cavitaire.  — Nous  avons  dit  les  raisons  pour  lesquelles 
il  nous  semblait  que  la  myelite  cavitaire  meritait  son  autonomie  ana- 
tomique  et  ne  devait  pas  etfe  incorporee  a la  syringomyelie. 

Son  individualite  clinique  n’est  pas  actuellement  bien  etablie. 
S’il  est  demontre  par  MM.  Joffroy  et  Acliard  qu’elle  peut  se  mani- 
fesler  par  un  ensemble  symptomatique  plus  ou  moins  analogue  a 
celuide  la  syringomyelie,  les  memes  auteurs  out  fait  observer  qu’elle 
pourraitevoluer  a I’etat  latent  ou  se  traduire  par  des  signes  inconstants. 
Ces  auteurs  ont  eu  exclusivement  en  vue  les  cas  ou  la  myelite 
cavitaire  etait  centrale.  Dans  les  quelques  observations  connues  ou 
1 alteration  siegeait,  au  contraire,  dans  la  substance  des  comes 
anterieures,  et  dont  nous  avons  etudie  personnellement  un  exemple 
les  signes  relates  pendant  la  vie  ressemblaient  plutdt  a des  symptdmes 
labetiques,  compliques  d’atrophie  musculaire.il  existait  des  douleurs 
fulgurantes,  de  I’incoordinalion  des  mouvements,  en  meme  temps 
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que  tic  ralru|)liic  niiisculaire  prccocc.-  II  y aurail  donr  an  moiiis 
d(Mix  formes  disLiucles  de  colic  inyelilo  cavilairc,  iiidrilariL  d’clro 
ilinerciicidos. 

J5.  Mvkute  ciiaoNiorE  diefese.  — 1®  Paraly.su'  ijenerah’  spinalc 
(li/fase  do  Uuchermo  (do  Doiilognc).  — Bieii  que  la  rcalite  do  I’enlild 
inorbide  crcee  sous  ce  uom  [lar  Duclieniie  (do  Boulogiio)eii  1853  el  dojii 
mise  oil  doutc  par  A^uli)ian,  ait  etc  maintes  fois  coiuballue  depuis, 
bicn  qu’on  ail  toiite  recernmeiit  encore  de  la  faire  rontrer  dans  le 
cadre  ties  nevriles  peripberiques,  cerlaines  obscrvalions,  rn6mo 
reccnles,  semblent  confiriner  assez  sa  legiliinile  pour  que  nous  no 
nous  croyions  pas  le  droit  de  la  passer  sous  silence  a celte  [tlace. 

Elle  se  caraclerisepar  son  debut  avec  douleursplusou  rnoins  vives, 
st)it  en  divers  points  du  rachis,  soil  sur  le  trajet  de  certains  nerl's. 
soil  dans  les  masses  musculaires.  A ces  douleurs  se  joint  bienlol  une 
paralysie  alrophique  d’uue  tlistribulion  et  d’une  evolution  tout  a fait 
analogues  a cedes  de  la  paralysie  generale  spinale  anterieure, 
c’est-a-dire  alfectaut  ties  grotipes  de  muscles  ou  tons  les  muscles 
d’une  portion  de  membre  ou  du  membre  entier,  pouvant  s’etendre  a 
tout  le  corps,  et  gagner  meme  les  muscles  de  la  laiigue  et  du  larynx, 
enfin  s’accompagnaiit  d’alterations  profondes  de  la  contractilite 
electro-musculaire.  De  plus  on  constate  des  troubles  profonds  de  la 
sensibilite  objective  de  la  peau(hyperesthesie  ou  anestliesiecutanee), 
ties  contractures  ou  une  rigid! te  des  membres,  une  paralysie  de  la 
vessie  et  du  rectum  a des  degres  divers,  une  eschare  sacree  et  des 
troubles  generaux. 

Ge  sont  en  somme  des  sigues  de  myelite  banale,  associes  a des 
signes  de  poliomyelite  anterieure.  Duclienne  reconnait  lui-meme  que 
ce  programme  symptornatologique  n’est  pas  toujours  entierement 
rempli,  et  qu’il  n’a  jamais  trouve  une  ressemblance  parfaite  entre 
tons  les  cas  de  paralysie  generale  spinale  dilfuse. 

11  existe  un  certain  nombre  de  fails  qui,  par  leur  apparence 
Clinique,  correspondent  it  la  forme  chronigue  de  I’affection  aigue  que 
nous  avons  decrite  sous  le  nom  de  paralysie  de  Landry.  La  paralysie 
pourrait  etre  soil  ascendante,  comme  dans  la  maladie  de  Landry,  soil 
descendante. 

Diagnostic.  — Les  inyeliles  clironiques  prfileront  surlout  a 
une  confusion  avec  les  alfections  systemaliques  de  la  moelle  : tabes, 
maladie  de  Friedreich,  scUrose  laterale  amyotrophique,  tabes  spas- 
modique  et  avec  la  sclerose  en  plaques.  Nous  n’insisterons  pas  sur  ce 
diagnostic,  car  les  elements  en  seront  exposes  a I’occasion  de  la  des- 
cription de  cliacun  de  ces  divers  types  morbides. 

C’esl  unssi  OiVQO  les  poly  neorites  que  la  distinction  sera  souvenl 
ires  difficile,  cela  d’autant  plus  que  dans  la  myelite  chronique,  au 
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(lelnil  dll  moiiis,  la  vessie  ot  le  rcclum  peuvenl  etre  iiidemnes  comme 
dans  les  nevrites.  La  repartition  incgalc  de  la  paralysie,  le  trajet  et 
la  localisation  des  douleurs,  la  rreqiiencc  de  I’atropliie  mnsculaire, 
la  tendance  a I’anielioration,  comme  aussi  la  notion  des  commemora- 
tifs,  plaideront  en  faveiir  de  la  nevrite  multiple. 

La  paraplegie  ligsterique  pent  simiilcr  jnsrpa’a  un  certain  point  la 
myelite  chronique,  soit  dans  sa  forme  llaccide,  soit  dans  sa  forme 
spasmodiqne. 

En  cas  de  paraplegie  jlasque,  le  debut  brusque  apres  une  attaque 
convulsive  ou  a la  suite  d'un  traumatisme  leger,  I’intensite  des 
troubles  objectifs  de  la  sensibilite  coexistant  avec  I’integrite  des 
reservoirs,  la  conservation  des  reflexes  lendineux,  plaideront  en  faveur 
de  I’bysterie.  La  coexistence  de  stigmates  de  la  nevrose  et  surtout 
rinfluence  possible  de  la  suggestion  confirmeraient  le  diagnostic. 

La  paraplegie  spasmodiqne  hysterique  se  prcsentele  plus  souvent 
avec  des  phenomenes  qui  sont  parvenus  rapidement  a leur  summum 
d’acuite  : soit  spasme  saltatoire  ou  demarcbe  trepidante,  soit  con- 
tracture complete  des  membres  inferieurs.  Cette  remarque  attirera 
deja  Tattention  sur  la  presence  eventuelle  de  la  nevrose,  qu’on  pourra 
etablir  d’une  fagon  certaine  en  faisant  appel  aux  memes  symptomes 
que  nous  venons  d’enumerer. 

Quant  au  diagnostic  des  diverses  formes  de  myelite  chronique 
entre  elles,  il  ressort  de  I’expose  que  nous  avons  fait  de  leurs  sym- 
ptomes. 

Traitement.  Comme  le  fait  remarquer  judicieusement  flirt, 
le  traitement  de  toute  myelite  necessite  beaucoup  de  patience  de  la 
pai  t du  malade  et  beaucoup  Aq  prudence  de  la  part  du  medecin.  II 
peut  se  passer,  en  effet,  des  semaines  et  des  mois,  sans  qu’il  soit 
permis  de  constater  aucune  amelioration,  etde  plus  certaines  medica- 
tions sont  inconstantes.  II  ne  faudra  pas  oublier  qu’il  s’agit  d’une 
affection  de  tres  longue  duree,  et  qu’on  fera  bien  de  ne  pas  epuisei' 
tout  de  suite  les  ressources  auxquelles  on  peut  avoir  recours. 

On  pouri  a prescrire  des  badigeonnages  lodes  le  long  delacolonne 
vertebrale,  et,  au  debut  du  moins,  I’application  de  petites  pointes  de 
feu.  Sinon  dans  les  formes  a paraplegie  spasmodiqne,  I’electrothe- 
rapie  pourra  rendre  service  ; on  emploiera  de  preference  le  courant 
galvanique  a direction  desceudante  sur  la  region  vertebrale. 

A I’mlerieur,  peu  de  medicaments  ont  fait  leurs  preuves.'  Nous 
avons  souvent  prescrit,  parfois  avec  quelque  benefice  pour  le  malade 

dans  les  formes  spasmodiques,  I’ergotine  associee  a I’extrait  de 
belladone. 

En  d autres  cas,  la  strychnine  et  le  phospliurede  zinc  seront  mieux 
mdiques.  M.  Charcot  donne  encore  le  nitrate  d’argent  a raison  de 
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2 cenligrammes  par  jour.  Nous  croyons  ffu’on  rerabiendos’abslenirdo 
prescrire  I’iodure  de  potassium,  coinme  taut  do  medecins  out  cou- 
tume  do  le  faire,  car  ce  medicament  parait  plutbt  nuisible. 

Ou  traitera  d’apres  les  methodes  appropriees  les  complications  qui 
pourraient  surveiiir. 

Paul  Blocq. 


SYPHILIS  MEDULLAIRE 


Historique.  — Les  allections  syjjliilitiques  de  la  moelle  sont 
de  conuaissance  plus  recente  que  celles  du  cerveau.  Ge  n’est  que 
dans  la  seconde  moitie  de  notre  siecle  qu’on  a tente  d’en  donuer  une 
description  d’ensemble,  description  a laquelle  les  rechercbes 
recentes  out  ajoute  plus  d’un  trait. 

La  part  de  I’encephale  etant  faite  dans  les  maladies  syphilitiques 
dusysteme  nerveux,  restaientun  certain  nombre  de  paraplegies  qu’on 
fut  conduit  a rattacher  a des  alterations  medullaires.  La  these  de 
Ladreit  de  la  Charriere  (1861)  en  contient  dix-huit  observations.  Mais 
on  n’avait  trouve  qu’exceptionnellement,  a I’autopsie,  des  lesions 
nettement  specifiques,  telles  que  des  gommes;  plus  souvent  on  avail 
constate  des  meningites  (Gros  et  Lancereaux,  Zambaco,  etc.) ; puis, 
tantot  des  lesions  medullaires  en  foyers  dissemiiies,  comme  dans  la 
celebre  observation  de  MM.  Charcot  et  Gombault  (1879),  tantdt  ces 
myelites  sclereuses  diffuses  qu’ont  etudiees  dans  leurs  theses  Cai- 
zergues  (1878),  Julliard  (1879)  et  Savard  (1882). 

Entre  temps,  avec  les  travaux  de  M.  Fournier,  surgissait  et 
triomphait  la  doctrine  de  I’origiue  presque  toujours  syphilitique  du 
tabes. 

Dans  ces  dernieres  aniiees,  on  a public  un  bon  nombre  de  cas  de 
syphilis  medullaire  bien  etudies  aux  points  de  vue  clinique  et  anato- 
mique  L Mais  les  symptdmes  et  les  lesions  sont  assez  variables  pour 
qu’on  puisse  dire  que  I’etude  de  ce  sujet  est  loin  d etre  epuisee.il  est 
assez  difficile,  pour  le  moment,  d’en  donner  un  aper^u  a la  fois  suc- 
cinct et  complet. 

1 On  pent  citer  comine  etudes  d’enseinble  : Gilbert  et  Lion  {Arch.  gin.  de  med., 
1889).— Mauriac,  Stjpldlis  terliaire,  1890.  — Boulloche,  Des  paraplegies  d ongine 
syphilitique  {Ann.de  dermal,  el  de  sijphil.,  octobre  1891).  — Gajkiewicz,  SijphUts  u 
sijst.  nerveux,  1892.  — P.  Marie  {Sein.^midicale,  1893,  p.  31). 
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£tiologie.  — Si  Ton  fait  abstraction  du  role  etiologique  de  la 
sy|)hilis  dans  le  tabes  dorsalis  il  faiit  reconnaitre  que  les  myelo- 
patbies  sypbilitiqnes  proprement  dites  ne  sont  pas  absolument  fre- 
quentes.  Pourtant  nn  grand  nombre  des  cas  ranges  autrefois  dans  la 
categorie  des  paraplegies,  des  myelites  diffuses  aigues  ou  chroniques, 
des  myelites  transverses,  etc.,  sont  a bon  droit  aujourd’liui  rapportes 
a la  syphilis.  On  sait  de  plus  pertinemment  que  les  faits  dans  les- 
quels  la  syphilis  frappe  conjointement  le  cerveau  et  la  moelle  sont 
bien  plus  communs  qu’on  ne  I’avait  cru  naguere. 

Dans  la  regie,  c’est  la  syphilis  acquise  qui  est  en  jeu.  La  syphilis 
hereditaire  attaque  exceptionnellement  la  moelle.  M.  Potain  a vu 
cependant  une  induration  de  la  moelle  chez  un  nouveau-ne.  Kohts" 
a rassemble  quelques  cas  de  lesions  medullaires  syphilitiques  chez 
des  enfants.  Pour  Jurgens  ^ les  osteochondrites  et  periostites  verte- 
brales  seraient  frequentes  dans  la  syphilis  congenitale. 

L’epoque  d’apparition  des  accidents  par  rapport  a la  date  du 
chancre  est  tres  variable.  On  admet  generalement  qu’ils  se  mani- 
festent  entre  la  deuxieme  et  la  huitieme  annee,  et  peuvent  tarder 
jusqu  a la  vingtieme  annee.  MM.  Gilbert  et  Lion  out  reuni  56  cas 
precoces,  anterieurs  a la  troisieme  annee,  et  trouvent  un  maximum 
de  frequence  au  sixieme  mois  de  la  syphilis.  M.  Boulloche,  sur 
70  cas  en  compte  46  dans  les  quatre  premieres  annees.  La  syphilis 
medullmre  coincide  done  souvent  avec  la  periode  secondaire  et 
parait  manifestement  plus  precoce  que  la  syphilis  cerebrale 

Pour  ce  qui  est  de  la  gravite  de  la  syphilis,  on  a le  plus  souvent 
affaire  a des  formes  benignes,  quelquefois  malignes;  il  n’y  a rien  de 
constant  sous  ce  rapport.  Les  cas  insuflisamment  traites  Zrem 
pour  une  proportion  importante  dans  les  statistiques.  ^ 

es  femmes  sont  bien  moins  souvent  frappees  que  les  hommes- 
age  ordinaire  des  raalades  est  compris  entre  vingtet  trente-cina  an<^’ 
a incrimme  sans  les  trouver  constamment  d’ailleurs  une^fouln 

Les  lesions  syphilitiques  des  vertebres  ;..r‘  • 

-lue  celles  du  c-dne;  U serai,  facile  de  faire  Ic  eXTe^det^'r'd: 

2.‘ 

a.  Jukcens  (Ofiii/,sc/ie  meft.  VEoc/tensc/^,  iksg,  n«  2rq  : • • ' 
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syphilis  medullaire  indirecle  (lui  oiil,  ele  imblies.  On  ciU;  le  cas  d.? 
lieyden  *,  celui  de  Jiirgeus  - el  ([iialrc  on  ciiuj  cas  rapportes  par 
■lasinski  L J’ai  observe,  dans  le  service  de  M.  Fournier,  uii  rernar- 
(piable  exemple  de  pachyineiiiui-ite,  avec  coinpressiou  des  racines 
nerveuses,  liee  a line  carie  sypbiliUuiue  des  verlebres  cervicales  L 

Presque  toujours  on  a alVaire  a la  syphilis  niMulktire  direcle. 
Les  lesions  quc  Ton  observe  sont  en  Ions  points  comparables  a cedes 
de  la  syphilis  cerebrale. 

De  ni6me  que  dans  le  cerveau,  on  doit  disliuguer,  au  point  de  vue 
nnatomique,  les  lesions  qui  sont  d’essence  syphilitique  (alterations 
vasculaires,  meningite  et  myelile)  des  lesions  d’ordre  banal  qui  soul 
uue  consequence  des  premieres  (bemorrhagies,  ramollissemenl, 
degenerescences  secondaires). 

L’existence  de  lesions  vasculaires  dans  les  aUections  syphilitiques 
de  la  moelle  epiniere,  entrevue  des  les  premieres  recherches,  a ete 
misehors  de  doute  par  les  Iravaux  de  GreilT,  Jurgens,  Schmauss; 
Moller^  les  a etudiees  avec  le  plus  grand  soin.  M.  Lancereaux  ® a 
apnele  rattention  sur  I’importance  cUnique  de  Parterite  syphilitique 
sninale  Tout  dernierement  MM.  Dejerine  et  Sottas’  out  montre  que 
dans  les  cas  aigus  et  recents  Parterite  et  la  phlehite  peuvent  consti- 
tuer  Palteration  primitive,  les  autres  lesions  paraissant  resulter  de 
Pischeinie  el  d’une  reaction  intlammatoire.  M.  11.  Lamy«  a vu,  dans 
un  cas  datant  de  dix-neuf  jours,  uue  infiltration  des  veines  (les 
nujninges  avec  une  arttirile  bien  rnoins  accentuee.  Les  alterations 
vasculaires  existent  presque  constammenl,  (luelle  que  soil  la  forine 
de  la  lesion  medullaire,  et  constituent  par  consequent  un  des  meil 
leurs  caracteres  anatomiques  des  myi^lo-syphiloses.  Elies  ne  s(3nt 
.eimralement  pas  reconnaissables  a Pmil  nu.  Au  microscope  el  les 
se  uresentent  sous  le  ineine  aspect  que  dans  les  autres  visceres  ; il  v 
a endo-periarterite  avec  riitrecissement  et  meme  obliteration  de  la 
lumiere^des  arteres  en  meme  temps  quhnliltration  cellulaiie  consi 
derable  dans  Padventice.  Les  veines  atteintes  de  phlebile  obhterante 
orieurs  parois  tres  epaissies  par  une  infiltration  aiialogue;^ 
canillaires  ^sont  entoures  iPun  manchon  embryonnaire.  Quelquefois 
on  voTt  surtout  dans  les  meninges,  les  cellules  rondes  se  grouper 
en  nodules  sur  le  trajet  d’un  capillaire  ou  dans  la  paroid  unvaissea, 

1,  Leyden  (Bec/in. /din.  Wochenscitr., 

“1.  Jurgens  (/oc.  ci/.).  ...n. 

3.  JxsiNSK.  {Arch.  /•  Dermal,  u 189L  P-  ^ )• 

t.  DVRIER  {Ball,  de  la  oqt) 

5.  Moller  {Arch.  f.  Dermal,  u.  P'  ' 

8.  L\MY(iVo«u.  Iconographiede  la  Salpetneie,  189  ). 
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tie  calibre,  constituant  airisi  ties  gommes  microscopiques.  Oii  a note 
frequeramenl  la  degenerescence  hyaline  ties  parois  vasculaires  coi'n- 
cidant  avec  nn  degre  notable  d’epaississement  de  ces  parois. 

Dans  la  regie,  les  meninges  sont  alterees  en  meme  temps  qne  les 
vaisseaux,  et  la  myelite  syphilitique  ne  va  guere  sans  tnonin^ite.  La 
duie-mere  paiait,  il  est  vrai,  ordinairement  intacte  ; mais  Virchow 
1 a vue  triplee  d’epaisseur,  et  dans  le  cas  personnel  de  syphilis 
medullaire  indirecte  cite  plus  haut,  la  coupe  de  cette  membrane  me- 
suiait  de  t a 8 millimetres.  L’arachnoide  et  surtout  la  pie-mere  sont 
parfois  epaissies,  congestionnees,  infiltrees  ou  recouvertes  par  un 
tissu  de  granulations;  mais  souvent,  dans  les  cas  recents  leurs 
lesions  ne  sont  appreciables  qu’a  I’examen  microscopique.  Qu’and  la 
maladie  est  ancienne,  on  pent  les  trouver  sclerosees,  calleuses  sou- 
dees  entre  elles  et  fortement  adherentes  a la  moelle,  ou  infiltre’es  de 
matiere  gommeuse  formant  des  plaques  jaunatres  ou  un  anneau 
complet  autour  de  la  moelle  (Zambaco). 

La  moelle  elle-meme  pent  paraitre  saine  a I’etat  frais,  aussi  bien 
sur  les  coupes  qu’exterieurement.  Longtemps  on  a cru,  avec  Zam- 
baco, a une  classe  de  myelites  syphilitiques  sine  materia.  Julliard  a 
insiste  sur  la  necessite  de  I’examen  histologique.  En  pared  cas  on 
voit  souvent  les  lesions  apparaitre,  sous  forme  de  taches  grises  a la 
suite  d’un  sejour  suffisant  de  I’organe  dans  la  liqueur  de  Mfiller 
D autresfois  elles  sont  appreciables  d’emblee,  sous  forme  tie  taches 
plus  ou  moms  etendues,  mal  limitees,  peripheriques  ou  centrales  et 
qui  correspondent  soit  a des  foyers  de  myelite  avec  sclerose,  sod  a 
des  regions  atteintes  de  ramollissement  necrohiotique  et  parfois 
infiltrees  de  sang  extravase. 

II  est  vraiment  rare  de  rencontrer  dans  la  moelle  des  qommes 
dun  certain  volume;  on  cite  les  cas  de  Mac  Dowell,  Gowers  Hales 
Rosenthal,  Wilks  et  Savard.  Elles  siegent  d’ordinaire  a la  pedpherie’ 

organe,  Wagner  a observe  une  goinme  medullaire  centrale 

En  outre  tie  ces  lesions  specifiques,  foyers  de  myelite  de  ramol 
issement,  ou  gommes,  I’examen  macroscopique  de  la  moelle  permet 
de  reconnadre  souvent,  au-dessus  et  au-dessous  dii  foyer  morbMe 

n lealde  1 examen  microscopique  de  la  moelle  et  de  ses  enve 
ppes  est  indispensable  pour  avoir  une  notion  nette  des  lesions  On 
mveainsia  reconnadre  qtie  ces  lesions  repondent  a divers  tvnai 

::rp::tt:"ernscHL^rpt:r 

moms  generalisee;  on  I’observe  dans  les  eaJ  • ^ ^ 

berve  dans  les  cas  aigus  et  recents.  Dans 
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les  meninges,  nolammcnt  dans  la  pie-n^ere,  les  vaisseanx  i.resenlent 
les  alteralions  signalees  ci-dessiis;  ils  sent  entoures  de  cellules 
rondes  qui  inlillrcnl  loute  la  membrane,  formenl  parfois  des  gommes 
microscopiqnes  et  peuvenl  m6me  consliluer  a sa  surface  un'tissu  de 
gianulalion  riche  en  capillaires  dilates,  lissu  dans  lequel  on  no  trouve 
qu’exce[)tionnellement  des  cellules  geanles.  Au-dessous  de  la  pie- 
meie  appaiait  un  exsudat,  compose  de  cellules  lyrnphoides  et  d’un 
liquide  riche  en  fihrine,  qui  se  dispose  en  couche  continue  entre 
cette  membrane  et  la  rnoelle.  L’infiltration  cellulaire  envahit  la 
moelle  elle-meme  en  suivant  les  cloisons,  les  prolongements  con- 
jonctifs  que  la  pie-mere  envoie  entre  les  faisceaux  blancs  superficiels ; 
les  vaisseanx  qui  en  partent,  el  qni  sont  normalement  engaines  de 
tissu  conjonctif  ordinaire,  apparaissent  entoures  de  manchons  cellu- 
laires.  Les  tubes  nerveux  ainsi  dissocies  et  genes  dans  leur  nutrition 
ne  tardent  pas  a subir  des  alterations  profondes. 

Dans  la  substance  grise  elle-meme,  on  pent  voir  les  cellules 
ganglionnaires  perdre  leurs  prolongements,  devenir  granuleuses  et 
se  colorer  moins  vivement  en  meme  temps  qu’apparaissent  des 
vacuoles  remplies  d’un  liquide  albumineux  ou  colloi’de  (H.  Lamy). 

La  meningo-mijelite  chronique  sclereuse,  ordinairement  circon- 
scrite  et  souvent  disposee  en  myelite  transverse  lombo-dorsale, 
represente  probablement  le  plus  souvent  un  stade  ulterieur  de  revo- 
lution de  la  meningo-rnyelite  embryonnaire.  Ellene  differe  des  autres 
scleroses  medullaires  que  par  la  participation  habiluelle  des  me- 
ninges, qui  sont  epaissies,  formees  de  couches  fibreuses,  stratifiees  et 
encore  riches  en  cellules,  et  par  I’importance  des  lesions  qu’offrent 
les  vaisseaux,  lesquels  sont  souvent  en  degenerescence  hyaline.  Dans 
la  substance  blanche,  on  voit  le  tissu  sclereux  rayonner  a partir  des 
cloisons  et  des  manchons  perivasculaires.  La  substance  grise  pre- 
sente les  alteralions  deja  signalees,  mais  a un  plus  haul  degre  el 
compliquees  de  sclerose.  Les  racines  nerveuses  elles-memes,  cora- 
primees  ou  parcourues  par  des  vaisseaux  scleroses,  offrent  un  etat 
analogue  a celui  des  cordons  blancs. 

La  meningo-rnyelite  embryonnaire,  au  lieu  de  conduire  a la  scle- 
rose, peut  donner  lieu  a la  formation  de  gommes  par  necrobiose  des 
tissus  neoformes,  mal  nourris  par  des  vaisseaux  alteres.  II  n’est  pas 
rare  de  voir  les  cellules  de  quelques  ainas  embryonnaires  se  colorer 
imparfaitement  et  subir  la  degenerescence  granuleuse ; e’est  un  indice 
de  cette  evolution. 

Ce  processus  d’infiltration  diffuse,  dont  la  realite  ne  peut  faire 
I’objet  d’un  doute  ^ et  qui  conslituerait,  pour  Gajkiewicz,  la  manifes- 

1.  Gilbert  ct  Lion  (Arch.  gen.  de  med.,  1889).  — Siemerling  (.Irc/t.  f.  Psych., 
lid.  XXII,  1890,  llel't.  2).—  Lamv  (loc.  cil.).  . 
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lalion  la  plus  commune  de  la  sypliilis  medulluh-e,  doll,  P°''; 
rede, las  cou.me  imporlance  e. 

rpnrp  et  au  raniollissement  necrobiotique  du  lissu  ne 
nnlluence  de  I’a.  lerile  qui  joue  un  role  capilal  en  I’espece.  Au  ™ ' 

lissement  par  ischemie  succede  une  penodc  de  reaction  mnamm a 
lo“ui  e'st  elle-meme  suivie  de  sclerose.  C'est  la  ur.e  ,mrn-pre  - 
lion  des  fails  que  divers  aulenrs  croient  plus  exacte,  Eib  n a pas  ose 
se  prononcer  enlre  les  deux  mecanismes.  II  est  probable  qu  on 
doit  pas  generalise!',  que  la  myelite  embryonnaire  et  le  rainol  iss 
menf  par  arterite,  se  rencontrent  tous  deux,  et  cela  parfois  en  des 
points  dilTerents  d’une  meme  moelle.  On  a ete  jusqu’a  supposer  que 

la  sclerose  pouvait  etre  quelquefois  primitive. 

D’autres  modes  d’action  de  la  syphilis  sur  la  moelle  ont  encore 
6te  signales.  MM.  Gilbert  et  Lion,  d’apres  les  fails  de  Pierret  et  Ja- 
risch  ontdecritune  mining o-my elite  hyperirnique  et  necrobiotique, 
carac’terisee  par  une  congestion  et  une  multiplication  desvaisseauxde 
la  moelle  et  de  ses  enveloppes  accompagnees  d’hemorrhagies  intei- 
stitielles  et  de  ramollissement  de  la  substance  nerveuse. 

Enfm  on  a des  raisons  de  croire  que  le  virus  syphilitique  pourrait 
atleindre  primitivement  les  cellules  nerveuses,  donnant  lieu  a une 
poliomy elite.  M.  Marinesco^  admet  que,  dans  certains  cas,  la  lesion 
des  cordons  posterieurs  reconnait  cette  origine.  C’est  probablement 
a cette  forme  que  doivent  etre  rattaches  les  fails,  encore  a 1 etude, 
d’atrophie  musculaire  primitive  d’origine  syphilitique  signales  par 
Rumpf,  Eisenlohr  et  M.  Raymond  L Moller  pense  qu’en  pareil  cas  il 
y a ramollissement  des  comes  anlerieures  consecutivement  a une 
2Lrt6i*it0« 

Quoi  qu’il  en  soil,  les  lesions  parenchymateuses  dans  la  syphilis 
medullaire  sont  presque  toujours  d’origine  deuteropathique.  Avec 
les  hemorrhagies  interstitielles  elles  meritent  done  I’epithete  de 
lesions  hanales.  Elles  consistent  en  lesions  locales  et  lesions  a dis- 
tance. Localement,  les  tubes  nerveux  et  surtout  ceux  dela  supeilicie 
de  la  moelle,  qu’ils  soient  comprimes  ou  irrites  par  la  neoformation 
interstilielle,  ou  alleinls  dans  leur  nutrition  par  le  trouble  circula- 
toire,  perdent  leur  myeline,  qui  est  englobee  par  les  cellules  granu- 
leuses.  Celles-ci  se  voient  en  nombre  enorme,  surtout  dans  les  cas 
aigus,  autour  des  vaisseaux  et  dans  les  interstices  du  tissu.  Ulte- 
rieurement  les  cylindres-axes  eux-memes  sont  detruits  et  la  pro- 
liferation de  la  nevroglie  vient  completer  le  remplacement  du  tissu 
nerveux  par  du  tissu  sclereux.  Dans  la  substance  grise,  j’ai  deja 


1.  Maiunesco  {Wiener  med.  Woch.,  n°’  51  el53). 

2.  Raymond  (Soc.  med.  des  hopilaux,  3 fev.  1893). 
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menlioune  los  alleralioris  des  cellules  qui  linaleiiieiU  peuveiil  dis- 
paiaitie  en  g'laiid  iiojubre  jicndaiit  que  la  iievroglie  s’hyperplasie 
el  forme  un  reseaii  lantot  dense,  lanLAl  areolaire,  se  relractant  el 
laissaiil  des  pseudo-caviles  sous  IMnlluericc  des  reactifs.  A distance 
ilu  loyci  nioibide,  lorsqii  un  laisccaii  de  libres  on  un  groupe  cellu- 
laiie  a ete  deli  nit  on  loidemenl  allere,  se  j)i  oduil  la  degenerescence 
secondaire  suivant  les  lois  connues  qui  regissent  ce  pbenomene 
dans  les  diveis  cordons.  C est  ainsi  qu’on  observera  communemenl, 
dans  les  cas  de  myelile  transverse  dorso-lornbaire,  au-dessus  la  scle- 
I ose  dll  cordon  de  Goll  el  dii  laiscean  cerebellenx,  au-dessous  celle 
dll  faisceau  pyramidal. 

L’etendiie  et  la  distribution  des  lesions  de  la  syphilis  medullaire 
sont  tres  variables.  Dans  les  formes  aigues,  les  lesions  sont  dilfuses, 
ou  disposees  en  foyers  dissemines  qui  atteignent  une  partie  plus  on 
moins  grande  de  la  section  de  la  moelle.  Dans  les  formes  cbroniques, 
elles  sont  souvent  limitees  et  affectent  le  plus  communement  la 
disposition  en  anneau  plus  ou  moins  large  occupant  la  region  dorso- 
lombaire  ou  cervicale  (meningo-myelile  transverse  syphilitique).  Elies 
peuvent  porter  principalement  sur  les  cordons  antero-lateraux,  ou 
predominer  de  beaiicoup  sur  les  cordons  posterieurs  (pseudo-tabes 
syphilitique).  ou  encore  se  limiter  a une  moilie  de  la  moelle  (hemi- 
paraplegie). 

Quelle  que  soil  la  localisation  principale  de  la  maladie,  il  est  tres 
frequent  de  trouver  concurremment  des  lesions  sur  d’autres  points 
des  meninges  ou  de  I’axe  cerebro-spinal.  Pour  Siemerling,  ce  serait 
une  regie  absolue.  II  est  certain  en  tout  cas  que  cette  dissemination 
des  lesions  est  un  des  trails  importants  de  la  syphilis  du  systeme 
nerveux. 

Symptomes.  — Elant  donnee  la  diversite  de  nature,  d’inten- 
sile  et  de  siege  du  processus  anatomique,  il  faut  s’attendre  a voir  la 
syphilis  medullaire  affecter  une  symplomatologie  assez  complexe  et 
une  marche  clinique  variable. 

A ce  dernier  point  de  vue,  on  distingue  les  formes  aigues,  qui 
sont  relalivement  rares  et  appartiennent  surtout  aux  cas  pre- 
coces,  des  formes  chroiiiques,  qui  sont  les  plus  habituelles. 

Quelle  que  doive  6tre  revolution  des  accidents,  le  debut  est  sou- 
vent marque  par  des  troubles  de  la  sensibilite  tenant  a la  participa- 
tion des  meninges  a I’inflammation  specifique  et  a Pirritation  ou  ala 
compression  des  racines  rachidiennes ; nous  savons  en  effet  que  la 
syphilis  spinale  se  traduit  d’ordinaire  par  une  meningo-myelite 
diffuse.  Ces  troubles  consistent  enfoiirmillements,  engourdissements, 
liraillements  dans  les  membres ; quelquefois  il  y a de  la  rachialgie, 
accompagnee  ou  non  de  douleurs  pseudo-nevralgiques  en  ceinture. 
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M.  Cliarcol  a insiste  receininenl  sur  rexacerl)ation  vesperalc  cl 
iiocUirne  quo  presenle  jiarlois  cettc  rachialgic,  cc  qui  permGt  < c a 

vapprocher  tie  la  ceplialee  syphililique. 

Ensuile  viennent  les  troubles  moteurs  qui  alTectent  presque  tou- 
Jotirs  la  forme  d’une  paraplegic  et  s’accompagnent  habituellemenl  de 
troubles  vesico-rectaux. 

Dans  la  myHito  aigue  di/Jme,  la  lourdeur,  la  laiblesse  des 
membres,  surtout  des  membres  inferieurs,  survient  et  s’installe 
rapidement;  parfois  la  j)araplegie  esttout  a fait  brusque  (soite  d apo- 
plcxie  raedullaire)  et  le  malade,  sans  prodromes,  est  pris  a la  lois 
de  douleurs  et  d’impotence  des  janibes.  La  paraplegie  est  d embl6e 
spasinodique  et  souvent  plus  marquee  d’un  cote  que  de  1 autre.  En 
ineme  temps  il  y a de  la  dysurie,  de  la  retention  des  urines  et  des 
matieres  fecales  plus  souvent  que  de  I’incontinence,  ainsi  que  de 
rimpuissance  genitale.  Suivant  Ic  siege  des  lesions,  les  membres 
superieurs  peuvent  etre  atteints  tout  comme  les  membres  inferieuis. 
Quelquefois  des  troubles  trophiques  et  surtout  des  eschares  se  pro- 
duisent  en  pen  de  jours  et  revolution  des  accidents  pent  etre  suraigue. 

On  a rapproche  de  ces  formes  aigues  un  certain  nombre  de  cas 
on  Ton  avu,  chez  les  syphilitiques,  evoluer  xme  pcirahjsie  ascendante 
aigue  de  Landry  sans  caracteres  particuliers.  On  ne  sail  pas  au  juste 
a quelle  lesion  correspond  ce  syndrome. 

D’autres  fois,  et  jdus  frequemment,  on  a affaire  aux  formes  cliro- 
nirjues.  Dans  la  grande  majorite  des  cas,  c’est  sous  la  forme  de 
meningo-myelite  transverse,  dorsale  ou  lombaire,  plus  raremcnt 
cervicale,  que  se  presente  la  syphilis  medullaire.  Cette  myclite  Irans- 
verse  syphilitique  pent  ne  se  distinguer  en  rien,  par  ses  symptomes 
et  son  allure,  de  la  myelite  par  compression.  Alais  la  forme  la  plus 
typique,  celle  qui  merite  par  sa  frequence  et  [)ar  la  fixite  de  ses 
syinptdmes  d’etre  elevee  au  rang  d’entite  clinique,  c’est  celle  qu’Erb 
a decrite  recemment  sous  le  nom  de  paralysie  spin  ale  syphilitiqueL 

Le  debut  est  progressif,  essentiellement  lent  et  insidieux;  il  y a 
des  parestbesies,  des  douleurs  Iransitoires,  une  sensation  de  faiblesse 
et  de  raideur  des  jambes  qui  va  croissant;  le  malade  eprouve  de  la 
difficulte  a marcher  ou  a se  tenir  debout  longtemps,  il  lui  devierit 
impossible  de  courir;  en  outre  il  y a de  la  faiblesse  vesicale  et  ce 
syrnptdme  pent  preceder  tons  les  autres  et  exister  isolement  pendant 
un  certain  temps.  Cette  premiere  periode  dure  des  semaines,  parfois 
des  mois  et  des  annees. 

A la  periode  d’etat,  le  tableau  clinique  est  caracterise  par  les  sym- 
ptbmes  suivants  : de  la  paresie  spasmodique,  qui  va  rarement  jusqu’a  la 


1.  Krb,  Ucbi'i- syphilitisclie  Spin.alparalyse  {Neiirolaq.  CenlralhL,  mars  1892). 
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paraplegie  verilablo,  (|ui  esl  plus  accenluec  qiiand  le  niahule  marclie 
qiie  lorsqii’on  explore  sa  force  inusciilaire  au  lit;  une  exageration 
moderee,  ou  plus  souvenl  Ires  marquee,  des  reflexes  tendineux  avec 
plienomene  du  pied,  mais  pas  de  conlraclures  en  position  fixe.  Les 
troubles  de  la  sensibilite  sont  minimes,  consistent  surtoiit  en  pares- 
tbesies  ; quelquefois  on  note  des  plaques  d’anestbesie  limitees,  de  la 
dissociation  des  sensibilites,  ou  des  douleurs  fulgurantes.  Les 
troubles  sphincteriens  liennent  une  grande  place  dans  I’ensemble 
inoibide,ce  sont  des  phenomenes  de  retention  ou  d’incontinence 
vesicale.plus  ou  moins  complete,  necessitant,  dans  un  quart  des  cas, 
I’usage  de  la  sonde  ou  de  I’urinal ; e’est  de  la  constipation,  rarement 
de  I’incontinence  fecale.  La  puissance  sexuelle  est  diminuee.  Les 
troubles  trophiques,  eschares,  atrophie  musculaire,  font  en  general 
defaut  dans  cette  forme;  Texcitabilite  electrique  reste  normale. 

On  est  conduit  avec  Erb  a admettre  que  cette  paresie  spasmo- 
dique  correspond  a une  lesion  symetrique  localisee  dans  la  moitie 
posterieure  des  cordons  lateraux,  gagnant  de  la  les  comes  poste- 
rieures  et  un  peu  les  cordons  posterieurs ; e’est  en  un  mot  une  lesion 
transverse  de  la  region  dorso-lombaire. 

Dans  certains  cas  bien  plus  rares,  mais  tres  interessants,  la  lesion 
predomine  au  niveau  des  cordons  posterieurs  et  I’on  est  en  presence 
d’un  pseudo-tabes  sypMUtique^ . Les  symptdmes  peuvent  etre  abso- 
lument  semblables  a ceux  du  tabes,  car,  a c6te  des  douleurs  fulgu- 
rantes, du  signe  de  Westphal,  du  signe  de  Romberg,  des  troubles 
vesico-rectaux,  on  pent  observer  les  troubles  oculaires,  des  paralysies 
nucleaires  des  nerfs  craniens,  etc.  Le  diagnostic  repose  sur  revolu- 
tion beaucoup  plus  rapide  des  accidents  et  sur  I’existence  eventuelle 
de  laracbialgie.  La  plwpart  des  cas  de  tabes  aigu  et  surtout  de  tabes 
gueri  doivent  etre  vraisemblablement  rapportes  a cette  forme  pseudo- 
tabetique  de  la  syphilis  medullaire. 

On  a observe  des  fails  dihemiparaplegie,  quelquefois  le  syndrome 
de  Brown-Sequard  ^ dont  I’explication  se  trouve  dans  une  localisa- 
tion unilaterale  des  lesions  de  myelite  ou  de  meningo-myelite  sypbi- 
litique.  Je  rappelle  que  dans  toutes  les  formes  precedemment  citees 
on  releve  assez  souvent  la  predominance  des  troubles  dans  I’un  des 
cotes  du  corps.- 

Enfin  quelques  observations^  tendent  a faire  admettre  I’existence 
d’une  forme  amyotrophique,  plus  ou  moins  intense  et  generalisee,  de 

1.  Oppenheim  {Berl.  klin.  Wocli.,  1888,  n°  53)  en  a jniblid  un  cas  Ires  demon- 

strati  f.  ^ . 

2.  Charcot  ct  Gomcault,  loc.  cil.  — Hertel,  llemilesion  de  la  inoelle  d origine 
syphilitiqiie  (syndrome  de  Brown-Sequard)  {Charlie  Annalen,  Bd.X\,  1890). 

3.  Raymond  {loc.  cil  ). 
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la  syphilis  mediillaire  qiii  correspontlrail  a line  polioinyelite  anle- 
rieure. 

Un  fait  remarquable  et  qui  est  releve  par  divers  observateurs, 
c’est  la  frequence  des  symptumes  cerebraux  et  biilbaires  an  cours  de 
la  syphilis  mediillaire,  quelles  que  soient  sa  localisation  et  sa  marche. 
Meme  dans  des  cas  de  myelite  transverse,  typiques  en  apparence,  on 
trouvera  souvent,  si  on  les  recherche,  des  troubles  oculaires  par 
exemple.  Le  signe  d’Argyll  Robertson,  les  paralysies  oculaires  par- 
tielles,  I’amaurose,  des  troubles  auditifs  divers,  la  paralysie  faciale,la 
dysphagie,  des  troubles  de  la  secretion  urinaire  out  ete  signales. 
C’est  I’indice  d’une  diffusion  des  lesions  qui  est  souvent  precieuse 
pour  deceler  leur  origine  syphilitique.  Ensomme,  cliniquement  aussi 
bien  qu’anatomiquement,  la  syphilis  cerebro-spinale  est  plus  fre- 
quente  que  la  syphilis  medullaire  pure. 

Marche.  Duree.  Pronostic.  — La  marche  des  accidents 
nous  a servi  a distinguer  des  formes  aigues  et  des  formes  chroniques 
de  syphilis  medullaire ; mais  il  n’y  a pas  entre  eux  de  limite  tran- 
chee.  On  voit  les  cas  a debut  aigu  passer  a I’etat  chronique ; d’autre 
part  les  formes  chroniques  presenlent  assez  souvent  dans  leur  evolu- 
tion des  poussees  aigues,  des  oscillations  dans  leurs  symptomes, 
meme  des  accidents  subits,  tels  que  des  paraplegies  completes  mais 
transitoires.  On  pent  meme  dire  qu’il  est  dans  I’essence  de  la  maladie 
de  proceder  par  a-coups  suivis  de  remissions,  ces  dernieres  se  pro- 
duisant  surtout  sous  I’influence  du  traitement  specifique. 

Le  pronostic  des  formes  aigues  est  assez  sombre;  en  quelques 
semaines  ou  peu  de  mois  elles  peuvent  conduire  a la  mort.  D’apres 
le  releve  de  MM.  Gilbert  et  Lion,  un  tiers  des  malades  succombent ; 
la  mort  resiilte  des  troubles  bulbaires  et  cerebraux  coexistants,  ou, 
plus  souvent  encore,  du  marasme  ou  de  I’infection  partie  soit  des 
eschares,  soit  des  voies  nrinaires.  Un  certain  nombre  guerissent  et 
le  retablissement  pent  etre  complet  (Fournier,  Boulloche),  mais  ce 
resultat  n’est  souvent  obtenu  qu’au  bout  de  cinq  a sept  mois  et  les 
rechutes  sonl  a craindre;  le  plus  ordinairement  enfin,  il  ne  se  pro- 
duil  qu’une  amelioration  plus  ou  moins  marquee  el  la  maladie  passe 
a I’etat  chronique. 

Dans  les  autres  formes,  notamment  dans  la  paralysie  spasmodique 
d Erb,  un  traitement  energique  et.prolonge  peut  amener  en  quelques 
mois  une  amelioration  sensible  equivalentc  a la  guerison.  Il  se  peut 
que  les  malades  soient  aptes  a reprendre  leur  metier;  bien  plus 
souvent  1 amelioration  n’est  que  parlielle  el  il  subsiste  une  infirmite 
permanente.  La  mort  ne  survient  que  dans  les  cas  graves  ou  com- 
plexes qui  sortent  du  type  courant. 

Diagnostic.  — D’une  fa^on  generale  la  recherche  d’niie 
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syphilis  anteiiourc  s’impose  cliez  tons  les  sujels  (pii  preseiilenl 
(luelques-uns  dcs  syinptomes  enonces  ci-dessus.  Dans  lo  cas  ile 
myelite  aigue  clicz  un  nialade  en  i)uissaiice  do  syphilis,  eri  I’absence 
d’une  autre  cause  evidente,  surtout  si  les  phenoiuenes  meninges  sent 
imporlants,  el  plus  encore  s’il  y a en  meme  temps  des  troubles 
oculaires  ou  cerebraux,  on  sera  en  droit  de  conclui'e  a la  syphilis 
medullaire  etd’agir  on  consequence. 

11  est  bien  douteux,  en  revanche,  quo  les  pbenomcnes  signales 
des  1873  par  M.  Fournier  sous  le  nom  d’analgesie  ftyphililifiue  secon- 
daire,  et  ceux  que  Lang  a rapportes  a Virriiatioii  menhiriee  (cephal- 
algie,  faiblesse  des  jambes,  paresth6sies,  modifications  du  pouls)  qui 
sont  contemporains  de  la  roseole  et  cedent  au  traitcment,  soient 
impiitables  aune  lesion  materielle  des  meninges  ou  de  la  moelle. 

Dans  les  formes  chroniques  du  type  de  myelite  transverse  ou  hemi- 
laterale,il  faut  songera  toutes  les  causes  de  compression  medullaire 
(tumeurs,  mal  de  Pott,  etc.)  pour  les  eliminer.  Toutefois,  suivant  la 
remarque  d’Erb,  les  myelites  iransverses  vulgaires  se  distinguent  de 
la  paraplegie  spinale  syphilitique,  par  une  impotence  des  membres 
plus  marquee  et  plus  durable,  par  des  troubles  sensitifs  et  trophiques 
plus  accuses,  des  raideurs  plus  accentuees.  Ajoutons  qu’on  pent 
souvent  invoquer  en  faveur  de  la  syphilis  la  dissemination  des 
lesions,  accusee  par  la  coexistence  de  troubles  pupillaires,  de  sym- 
ptOmes  cephaliques  ou  bulbaires ; et  d’autre  part  la  marche  irregu- 
liere  et  la  variabilite  des  symptbmes.  Le  reflexe  pupillaire  d’accommo- 
dation  a la  lumiere,  le  rellexe  rotulien  peuvent  reparaitre  apres  avoir 
disparu  pendant  quelque  temps  L 

J’ai  dit  deja  combien  le  pseudo-tabes  syphilitique  peut  simuler  le 
tabes  dorsalis;  quelquefois  on  reconnailra  le  pseudo-tabes  a la  pre- 
sence de  douleurs  vertebrates,  a son  evolution  rapide  et  a I’efficacite 
plus  grande  du  traitement.  Mais  la  distinction  entre  ces  deux  mala- 
dies n’est  pas  toujours  absolument  tranchee;  dans  quelques  cas, 
apres  autopsie,  les  auteurs  ont  conclu  a la  coexistence  du  tabes  etde 
la  syphilis  medullaire  L 

11  est  rare  qu’on  soit  expose  a confondre  la  syphilis  medullaire 
avec  la  syringomyelie.  quoiqu’elle  puisse  exceptionnellement  donner 
lieu  a de  la  dissociation  des  sensibilites  (Oppenheim)  et  a de  1 alrophie 
musculaire.  Le  tabes  spasmodique  ne  s’accompagne  ni  de  troubles 
sensitifs,  ni  de  troubles  vesicaux. 

Mais  un  diagnostic  qui  est  parfois  tres  delical,  c est  celui  de  la 
sclerose  en  plaqnes  avec  certaines  formes  de  syphilis  tau'ehro-spinale 

1.  SiEMERLiNC  /-*Siyc/i.,  l?d.  X.XI1  2,1890). 

2.  Minor  (ZeUscIt.  f.  hlin.  Med.,  1891). — Kuii  (Arch.  /.  Psycliialrie,  18.1). 
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pour  Icsquelles  on  a propose  le  nom  de  sclerose  rnultilociilaire. 
Sans  nous  arretcr  aux  sympldnies  communs  aux  deux  maladies, 
relevons  la  rarete  dans  la  syphilis  du  tremblement  intenlionnel 
lypique,  du  nystagmus  et  de  la  parole  scandee;  Tabsence  tres  habi- 
tuelle  des  troubles  sensitifs  et  vesicaux  dans  la  sclerose  en  plaques. 
Malgre  cela,  il  est  des  cas  Irustes  ou  Ton  ne  pent  se  prononcer 
Certains  auteurs  ont  suppose  que  la  sclerose  en  plaques  pouvait  quel- 
([uefois  etre  d’origine  sypbilitique. 

11  laut  enfm  savoir  que  des  syndromes  dus  a Vhysterie  ou  a la 
neurasthdnie  peuvent  simuler  une  myelopathie ; ces  deux  nevroses 
sont  d’une  extreme  frequence  chez  les  syphilitiques.  M.  Fournier, 
dans  une  legon  recente-,  anettement  indique  les  bases  sur  lesquelles 
se  fonde  le  diagnostic  du  pseudo-tabes  neurasthenique.  Les  malades 
se  plaignent  de  faiblesse  des  jambes  avec  engourdissements  et  dou- 
leurs,  ■ d’impuissance  et  de  troubles  varies  dont  la  multiplicite  doit 
deja  mettre  le  medecin  en  garde;  chez  eux  les  reflexes  rotuliens  sont 
normaux  ou  moderement  excites,  la  vessie  est  toujours  intacte  et  les 
pupilles  sont  normales. 

Traitement.  ■ — La  medication  antisypbilitique  (frictions  et 
iodure  de  potassium)  doit  etre  administree,  a doses  aussi  elevees  que 
le  malade  pent  les  supporter,  des  le  premier  indice  de  troubles 
medullaires.  Si  Ton  arrive  a temps,  alors  qu’il  n’y  a encore  que  des 
lesions  susceptiblcs  de  resolution,  telles  que  sont  I’infiltration 
embryonnaire  et,  jusqu’a  un  certain  point,  les  lesions  vasculaires,  un 
traitement  energique  et  suffisamment  soutenu  pent  amener  la  gue- 
rison.  La  sclerose  et  les  lesions  destructives  des  elements  nerveux 
echappent  a notre  action.  Le  traitement  pent  prevenir  une  aggrava- 
tion et  une  poiissee  nouvelle,  et  devra  par  consequent  etre  repris  de 
temps  en  temps  chez  les  sujets  qui  ont  subi  une  premiere  atteinte  du 
mal.  Ce  sont  des  regies  generalement  applicables  a toute  syphilis 
viscerale. 

Dans  le  cas  special  de  la  syphilis  medullaire  on  pourra  avec 
avantage  ])ratiquer  la  revulsion  le  long  du  rachis,  de  preference 
sous  forme  d applications  repetees  de  pointes  de  feu.  On  ne  saurait 
en  outre  recommander  assez  de  precautions  antiseptiques  lorsque  le 
catheterismo  de  Turethre  devient  necessaire;  I’infection  urinaire  est 
un  danger  constant  chez  les  paraplegiques.  Les  escbares,  s’il  s’en 
produit,  seront  de  meme  pansees  avec  autant  de  proprete  et  de  soins 
que  possible. 

.T.  Darier. 


1. 

2. 


Mendei,  {Soc.  fratij;..  de  dermal,  el  syphiL,  18  niai  I8!l3t 
Eournieh  (null,  med.,  1803). 
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Enveloppee  par  la  pie-inerc,  raraclinoide  et  la  durc-mere,  a 
laquelle  elle  n’est  guere  atlachee  qiie  par  I’intermediaire  du  ligament 
dentele  et  des  racines  ncrveuses,  la  moelle  est  comme  flottante  au 
milieu  du  canal  rachidien.  Excepte  a la  partie  superieure  de  la 
region  cervicale  et  au  niveau  des  trous  de  conjugaison,  la  dure-mere 
est  separee  des  parois  osseuses  par  un  tissu  cellulo-adipeux  abon- 
dant,  sillonne  de  nombreux  vaisseaux.  Cette  disposition  permet  de 
comprendre  comment  la  moelle  echappe  a des  causes  de  compres- 
sion legeres,  et  comment  certains  produits  patbologiques,  nes  en 
dehors  du  rachis,  penetrent  dans  sa  cavite  par  les  orifices  naturels, 
les  trous  de  conjugaison. 

Suivant  le  plus  ou  moins  de  rapidite  avec  laquelle  s’opere  la 
compression,  on  la  dit  brusque  ou  l&nte.  Cette  division  offre  au  point 
de  Yue  etiologique  et  anatomo-clinique  un  grand  interet.  Les  cas  de 
compression  lente  sont  ceux  qui  se  presentent  le  plus  souvent  a 
I’examen,  et  qui  donnent  lieu  aux  symptomes  les  plus  varies 


A.  — Compression  lente 

Etiologie.  — Les  produits  capables  de  comprimer  la  moelle 
peuvent  venir  du  dehors  et  s’introduire  dans  le  canal  rachidien  pai 
la  voie  des  trous  de  conjugaison  ou  par  une  voie  plus  directe,  dans 
les  cas  d’erosion  de  la  paroi  osseuse.  La  plupart  se  developpent  . 
a,  dans  les  os  ou  le  perioste;  b,  dans  le  tissu  cellulo-adipeux  exte- 
rieur  a la  dure-mere  (perimeninge);  c,  aux  depens  des  racines  et  des 
troncs  nerveux;  </,  dans  la  dure-mere,  I’arachnoide  ou  la  pie-mere; 

e,  enfin  dans  la  moelle  elle-meme. 

I.  rimeurs  intra-spinales.  — Ces  tumeurs  constituent  un 
groupea  part,  car  elles  se  substituent  lentement  aux  elements  ner- 
veux et,  pour  expliquer  la  paraplegie  qu’elles  determinenl,  on  ne 
pent  guere  invoquer  le  mecanisme  de  la  compression.  Comme  elles 
sont  assez  rares,  elles  ne  meritent  qu’une  breve  enumeration.  La 

1.  Nous  fcroiis  de  nombreux  emprunts  aux  lefons  magistralcs  de  M.  Chakcot  sur 
la  compression  lente  de  la  moelle  (Lep.  suT  les  mal,  du  sys  . neri., 
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description  cles  sarcomes,  cancers,  stealomes,  telle  rju 
dans  le.  observations  anciennes,  est  le  pins 

Le  qliome  circonscrit  on  dUfiis  es.t  un  produit  special  au  tissu 
nerveux,puisqu’il  reproduit  le  type  de  la  nevroglie.  Ses  rapports  ayec 
la  syringoinyelie  sont  aujourd’hui  bien  connus.  Sa  nature  vasculaiie 

!e  predispose  aux  hemorrhagies.  ,,  , i 

Le  tubercule  solitaire  est  une  des  tuineurs  de  la  moelle  les  plus 
frequentes.  11  coincide,  en  general,  avec  la  tuberculose  d’autres 


organes.  . . , , 

Le  sarcome  et  le  carcinome  avec  leurs  diverses  varietes  ne  se 

developpent  pas  primitiveinent  dans  la  moelle. 

La  gomme  syphilitique  est  peu  commune  en  tant  que  tumeur 

intra-spinale. 

La  dilatation  kystique  du  canal  central  de  la  moelle  est  un  type 
de  compression  de  dedans  en  dehors.  Bon  nombre  des  observations 
rangees  sous  ce  titre  appartiennent  non  a Vhydromyqiie,  comme  on 
le  croyait  autrefois,  mais  a la  syringomyelie,  que  celle-ci  re'.eve  d’une 
myelite  cavitaire  ou  d’une  gliomalose  medullaire. 

II.  Twmeurs  meningees.  — A part  la  generalisation  du  carcinome 
a la  dure-mere,  la  plupart  de  ces  tumeurs  appartiennent  aux  neo- 
plasies  benignes.  G’est  sur  la  dure-mere  et  principalement  sur  sa 
face  interne  qu’elles  naissent  d’ordinaire.  Sessiles  ou  pediculees, 
elles  ne  depassent  pas  le  plus  souvent  le  volume  d’un  haricot,  d’une 
cerise,  ou  tout  au  plus  d’un  petit  oeuf.  Les  plus  communes  sont, 
d’apres  M.  Charcot  : 

1"  Le  sarcome  fuso-cellulaire  ou  globo-cellulaire  ; 

2“  Le  psammome,  moins  souvent  latent  qu’au  niveau  du  cerveau  ; 

3°  Les  echinocoques  developpes  entre  le  feuillet  visceral  de 
i’arachnoide  et  la  pie-mere  ; 

4"  Les  neoplasies  inflammatoires,  qui  compriment  la  moelle  en 
J’etranglant : a,  la  pachymeningite  interne,  capable  de  devenir  le 
point  de  depart  d’un  hematome;  b,  la  pachymeningite  hypertro- 
phique,  forme  surtout  frequente  au  renflement  cervical. 

III.  Tumeurs  extra-meningees.  — Ces  tumeurs  prennent  nais- 
sance  dans  le  tissu  cellulo-graisseux  du  rachis  et  .com[)riment  la 
moQlle  en  refoulant  la  dure-mere.  On  y rencontre  le  carcinome, 
secondaire  au  cancer  du  sein  le  plus  souvent,  le  sarcome,  le  lipome 
(Virchow),  le  cliondrome  (Virchow),  les  kystes  hydatiques,  les  abces. 
Mais,  en  general,  ces  produits  pathologiques  viennent  du  dehors 
et  penetrent  dans  le  canal  rachidien  par  les  trous  de  conju- 
gaison.  Tels  sont  : les  kystes  hydatiques,  les  abces  prevertebraux, 
surtout  retro-pharyngiens.  D’autres  fois,  ces  produits  s’intro- 
duisent  dans  la  cavite  rachidienne  apres  avoir  use  ou  erode  les 
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vcM-t^bres,  cumme,  par  ,exemi»le,  les  liyda'lides  et  los 
Taorlo. 


aiiih'njsme.s  de 


Les  nicromes,  les  libromes  et  les  myxoines  de  I’ciiveloppe  con- 
joiictive  des  nerfs  sent  egalement  capables  do  coinprimer  la  moelle 
lorsqu’ils  siegent  au  niveau  des  Irons  de  conjugaisoii. 

IV.  Unions  verlebrales.—  Ces  lesions  verlebrales  coinprennenl  : 

V Les  hyperostoses  sypliiUtiques,  qni  sont  une  veritable  rarete 
(Lancereaux,  MicheL) ; 

2“  L arthrite  seche,  surtoiit  cervicale,  avec  epaississeinent  osseux 
et  hypertrophie  de  I’apophyse  odontoide  ; 

3'’  Le  mat  de  Pott: 

i”  Le  cancer  vertebral. 


Dans  le  mal  de  Pott,  ce  n’esl  pas  a la  courbure  exageree  et  angu- 
leuse  du  rachis  qu’est  due  la  paraplegic;  car  elle  pent  disparaitre 
alors  que  la  courbure  persiste  au  memedegre;  en  second  lieu,  elle 
s’observe  sans  qu’il  y ait  la  moindre  trace  de  deformation;  enfin  le 
rachis  pent  presenter  les  deformations  les  plus  accusees  sans  que  la 
moelle  soil  interessee. 

11  peul  arriver  qu’un  abces  caseeux,  forme  au  niveau  des  ver- 
tebies  malades,  ou  qu’un  sequestre  osseux  repousse  le  ligament 
vertebral  anterieur  qui  fait  alors  saillie  dans  le  canal-.  Mais,  en 
general,  le  mecanisme  de  la  compression  est  le  suivant : le  liga- 
ment vertebral  se  dissocie,  s’ulcere,  le  pus  arrive  au  contact  de  la 
dure-mere,  dont  la  surface  externe  s’enflamme,  vegete,  prolifere,  la 
surface  interne  restant  souvent  tout  a fait  indemne.  C’est  le  champi- 
gnon produit  par  cette  pachymeningite  externe  qui  est  le  veritable 
agent  de  la  compression  (Charcot,  Michaud 3).  Cette  pachymeningite 
forme  rarement  un  anneau  complet. 

Le  cancer  vertebral,  moins  comrnun  que  le  mal  de  Pott,  s’observe 
encore  assez  frequemment.  Bien  qu’il  puisse  etre  primitif,  il  est,  en 
general,  consecutifau  cancer  du  seln,  de  I’estomac,  du  testicule,  des 
masses  ganglionnaires  prevertebrales,  etc. 

Si  les  noyaux  neoplasiques  sont  en  petit  nombre  au  sein  des 
corps  vertebraux,  le  cancer  peut  rester  latent.  Mais,  s’il  existe  une 
veritable  infiltration  cancereuse,  les  vertebres  deviennent  molles 
comme  du  caoutchouc,  la  colonne  s’affaisse,  s’inflechit  en  formant 
une  courbure  a grand  rayon.  En  s’affaissant,  elle  comprime  les 
Irenes  nerveux  a travers  les  trous  de  conjugaison.  C’est  la  cause  la 
plus  constante  de  la  paraplegie  douloureuse  des  cancereux,  bien  que 


1.  Michel,  art.  Rachis  An  Did.  encijclopled.  des  sc.  med. 

2.  Lannelongue,  TubercuLose  vertebrate,  Paris,  1888,  p.  107  et  suiv. 

8.  Michaud,  Sur  la  miningile  el  la  my  elite  dam  le  mal  vertebral  (These  de 
Paris,  1871). 
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la  raoelle  puisso  ii  son  tour  etre  coinprimec  par  le  neoplasme  vege- 
tant  a rinleri(3ur  clu  rachis. 

Exp&rimentalioii.  — L’etude  experiinenlale  do  la  compression 
inedullaire  a ete  enlrei)rise  par  differenls  auteurs,  entre  autres  par 
llosenbach  et  Sclitscherbak*.  A Teffet  de  provoquer  cette  compres- 
sion, ils  introduisirent  des  boules  et  des  cylindres  d’argent  dans  le 
canal  rachidien  des  cbiens.  Quelques  jours  apres  I’operation,  ces 
animaux  furent  atteints  d’une  paraplegie  des  extremites  posterieures, 
qui  disparut  bientot.  Plus  tard,  quelques-uns  montrerent  de  la 
paresie  des  membres  posterieurs  ou  simplement  de  la  faiblesse  et 
des  troubles  de  la  marche.  Ils  vecurent  ainsi  un  laps  de  temps 
variant  de  quatre  a cent  soixante-treize  jours.  A Pautopsie,  on  trouva 
la  dure-mere  epaissie  au  contact  des  corps  etrangers,  la  pie-mere 
intacte  et  se  laissant  detacher  de  la  moelle.  Celle-ci  ne  montrait  rien 
d’anomal  a I’ceil  nu  ou  bien  presentait  un  changemcnt  d’aspect. 
Dans  ce  dernier  cas,  on  trouvait  au  microscope  une  alteration  de  la 
substance  blanche,  dont  les  tubes  nerveux  etaient  en  partie  dege- 
neres,  tandis  que  la  nevroglie  etait  epaissie.  La  substance  grise  etait 
inliltree  de  corpuscules  arrondis  se  colorant  energiquement  par 
le  carmin.  Les  cellules  nerveuses  des  comes  etaient  gonflees, 
troubles  et  pleines  de  vacuoles,  souvent  leur  noyau  avail  disparu. 
Les  vaisseaux  sanguins  etaient  remplis  de  globules  rouges  et 
leurs  parois  epaissies.  Les  espaces  perivasculaires  etaient  dilates 
et  remplis  d’un  exsudat.  Dans  les  cas  de  cette  premiere  serie,  on 
voyait  nettement  des  phenomenes  de  degeneration  dans  les  cor- 
dons blancs  des  animaux  qui  avaient  survecu  un  rnois  et  deini  apres 
I’operation. 

Dans  I’autre  serie,  oil  la  moelle  ne  presentait  pas  de  lesion 
apparente,  le  microscope  montrait  un  elargissement  transversal  du 
canal  central  et  la  presence  de  petites  cavites  dans  la  substance  ner- 
veuse.  Elies  etaient  vides  ou  remplies  d’une  substance  homogenc 
d’apparence  colloide.  Elies  siegeaient  assez  loin  du  canal  central  et, 
de  preference,  dans  la  substance  grise,  soit  dans  les  comes  ante- 
rieures,  soit  dans  les  comes  posterieures,  oil  elles  avaient  produit 
des  sortes  de  fentes  ou  de  lacunes.  Les  elements  nerveux  avoisi- 
nants  presentaient  comme  lesion  caracteristique  un  aspect  trouble, 
ressemblant  a I’apparence  colloide  de  I’exsudat. 

Pour  Rosenbach  et  Schtscherbak,  la  compression  provoquerait 
la  sortie  de  la  lymphe  hors  des  vaisseaux  sanguins  et  une  dilatation 
du  canal  central;  elle  agirait  mecaniquement  et  directement  sur  la 

1.  Rosenuach  el  Schtscherbak  {Arch.  f.  path.  Anal.  u.  Physiol.,  1890,  Kd.  CXXII 
p.  56). 
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substance  nei'veuso,  d’oii  les  troubles-  de  nutrition  dans  le  point 
coniprime  et  I’apparilion  des  lesions  decrites  ci-dessus. 

Anatomie  pathologique.  — La  compression  de  la  moelle 
pent  avoir  des  ellets  purement  mecaniqiies  et  produire  one  paraplegic 
sans  alteration  evidente  de  la  substance  nerveuse.  La  reduction 
(1  line  luxation,  la  resection  de  lames  vertebrales  I'racturees,  le 
redressement  de  la  colonne  vertebrale  alTaissee  out  suffi  dans  bien 
des  cas  a faire  disparaitre  presejue  immediatement  tons  les  acci- 
dents. G’est  la  nn  fait  bien  connu,  sur  lequel  il  est  inutile  d’in- 
sister. 

Mais  on  n’admettait  guere,  il  y a quelques  annees,  ou  du  moins  il 
n’etaitpas  de  notion  classique  qu’une  paralysie  de  longue  duree  put 
reconnaitre  un  pareil  mecanisme.  En  1871,  cependant,  M.  Joffroy* 
. avait  publie  un  cas  de  compression  du  renflement  lombaire  et  de  la 
queue  de  cheval  par  un  sarcome  secondaire  de  la  dure-mere  ayant 
donne  lieu,  pendant  plus  de  quatre  mois,  a une  paraplegic  complete, 
sans  aucune  lesion  des  racines  nerveuses  ni  de  la  moelle.  Les  obser- 
vations recentes  de  Kadner,  de  Druscliky  et  les  deux  remarquables 
observations  de  M.  Babinski^  etablissent  nettement  que  la  com- 
pression de  la  moelle,  dans  la  region  dorsale  ou  cervicale,  peut,  sans 
determiner  de  lesion  organique  appreciable,  produire  une  paraplegic 
motrice  tres  accentuee  et  meme  complete  d’une  duree  de  plusieurs 
mois,  paraplegic  qui  s’accompagne  en  outre  de  troubles  vesico-rec- 
taux  et  d’altcrations  trophiques  de  la  peau.  Les  tubes  nerveux 
peuvent  done,  sous  I’influence  d’une  compression,  perdre  leurs  pro- 
prietes  physiologiques,  sans  etre  modifies  d’une  fagon  apparente 
dans  leur  structure.  Cette  remarque  ne  s’applique,  il  est  vrai, 
qu’aux  fibres  centrifuges  et  plus  specialement  aux  fibres  motrices. 

Tout  peut  se  borner  a un  peu  de  paleur  ou  d’injection  de  la 
moelle  qui  est  coudee  ou  retrecie  au  niveau  de  la  compression. 
C’est  un  point  sur  lequel  insiste  aussi  Striimpell. 

Lorsque  la  cause  comprimante  agit  d’une  inaniere  plus  intense,  il 
s’ensuit  fatalement  des  alterations  unilaterales  ou  totales  du  nevraxe, 
qu’on  a coutume  de  designer  sous  le  nom  de  my  Hite  par  compression, 
sans  s’inquieter  de  savoir  s’il  s’agit  bien  d’un  processus  inflammatoire 
comme  tendrait  a le  faire  supposer  le  terme  de  myelite. 

Quoi  qu’il  en  soit,le  segment  medullaire  lese  est  ramolli,  parfois 
deliquescent,  pale  ou  injecte;  en  un  mot,  il  presente  les  caracteres 
plus  ou  moins  accuses  d’un  ramollissement  necrobiotique.  Au 


1.  JofFHOY  (Soc.  anatom.,  1871). 

2.  Babinski,  Paraplcaric  llasque  par  compression  de  la  moelle  (Arch,  de  med. 
e.cperimenl.,  1”'  mars  1891,  n°  2). 
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microscope,  siir  une  preparation  fraiche,  on  trouve  des  corps  gra- 
nuleux  dont  le  nombre  est  en  rapport  avec  le  degre  d’alteration  de  la 
inoelle.  Les  coupes  colorees  de  fragments  durcis  montrent  que  les 
lesions  sont  d’ordinaire  disposees  par  foyers.  Elies  portent  princi- 
palement  sur  les  tubes  nerveux.  A cote  de  cylindres-axes  fortement 
gonfles,  en  voie  de  destruction,  avec  ou  sans  gaine  de  myeline,  on  voit 
des  espaces  vides  au  milieu  de  la  nevroglie. 

A un  stade  plus  avance,  la  nevroglie  se  met  a proliferer,  cite 
comble  les  vides  qu’ont  laisses  les  tubes  nerveux  disparus  ; les  parois 
des  vaisseaux  s’epaississent,les  tubes  nerveux  restants  subissent  une 
degenerescence  granuleuse  et  leur  gaine  de  myeline  s’atrophie.  Bien 
que  la  substance  grise  soit  toujours  beaucoup  moins  alteree  que  la 
substance  blanche,  on  pent  constater  dans  certains  cas  I’etat  vacuo- 
laire,  la  pigmentation  et  I’atrophie  des  cellules  ganglionnaires. 

La  sclerose  nevroglique  et  interstitielle  a pour  resultat  de  modi- 
fier la  consistance  de  la  moelle,  qui  devient  dure,  resistante.  On  I’a 
vue  dans  certains  cas  reduite  au  volume  d’une  plume  d’oie.  Eichhorst 
fait  remarquer  que,  souvent,  au-dessous  du  segment  comprime,  la 
moelle  est  epaissie  et  presente  une  dilatation  fusiforme. 

Mais  ce  n’est  pas  a la  myelite  transverse  que  se  bornent  les 
lesions  spinales  dans  la  compression  lente.  Elies  s’etendent  au  dela 
du  point  comprime,  interessant  au-dessus  les  cordons  posterieurs  et 
au-dessous  les  cordons  lateraux.  II  s’ensuit  une  sclerose  fasciculee 
ascendante  et  descendante  qui  ne  porte,  bien  entendu,  que  sur  une 
moitie  laterale  de  la  moelle,  si  la  compression  est  elle-meme  unila- 
terale. 


Malgre  1 etat  avance  de  la  sclerose,  le  retour  des  functions  est 
possible,  ainsi  que  le  prouve  une  observation  bien  connue  de 
M.  Charcot  : le  trongon  de  moelle  retreci  representait  a peine,  en 
diametre,  le  tiers  de  la  surface  d’une  moelle  normale,  le  nombre  des 
tubes  nerveux  eUit,  en  consequence,  notablement  diminue,  la 
substance  grise  n’etait  plus  representee  que  par  une  seule  come  fort 
alteree,  et  cependant  la  persistance,  au  sein  des  tractus  sclereux, 
d une  faible  quantite  de  tubes  nerveux  munis  de  leur  cylindre-axe  et 
de  leur  gaine  de  myeline  suffit  au  retablissement  complet  de  la  sen- 
sibilite  et  du  mouvement  dans  les  membres  inferieurs. 

Des  lesions  inllammatoires  et  atrophiques  interessent  aussi  les 
racines  nerveuses  et  les  ganglions  rachidiens.  Les  meninges  sont 
antot  rouges,  tantot  anemiees,  souvent  epaissies  et  unies  entre 
elles.  II  n est  pas  besoin  d’ajouter  que  I’alteration  des  meninges  pent 
jouer  un  role  de  premier  ordre  dans  le  tableau  de  la  mvelite  par  com- 
,pression,  surtoul  s’il  s’agit  d’une  tuberculose  vertebrale. 

Symptomatologie.  - Compression  de  la  region  dorsale  de 
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LA  MOELLE.  — Les  maladies  capables  d’entrainer  la  compression  de 
la  moelle  peuvent  se  Iradiiire  par  des  syrnplomes  louta  fait  etrangers 
a ralleralion  fonctionnelle  de  cet  organe  : lels  sorit  la  gibbosile, 
une  tiimeur  exlra-rachidienne  (anevrysme,  kyste  hydalique,  abces), 
une  doaleur  locale  correspondanl  au  siege  de  la  lesion  et  repon- 
danl  a Tirrilation  des  os  et  des  meninges.  Leur  description  a sa  place 
marquee  dans  riiistoire  de  chacune  de  ces  maladies  et  ne  rentre  pas 
dans  le  cadre  de  notre  sujet. 

Les  symptbmes  de  la  compression  lente  de  la  moelle  sent  de  deux 
ordres : 

Les  ims  sont  intrinseques  et  reconnaissent  pour  cause  I’alteration 
de  la  moelle  elle-meme. 

Les  autres  sonl  extrinseques  etdus  a I’irritalion  desracines  et  des 
nerfs  peripheriquesL  Ces  symptornes  precedent  souvent  pendant  un 
temps  fort  long  I’apparition  des  symptbmes  intrinseques  et  com- 
posent  a eux  seuls  toute  la  maladie  on  pour  mieux  dire  toutes  les  ap- 
parences  exterieures  de  la  maladie.  Us  font  en  general  defaut  ou 
.sont  attenues  dans  les  cas  de  tumeur  intra-spinale  : aussi  Cruveilhier 
a-t-il  pu  dire  avec  raison  que  la  douleur  vive  est  un  symptome  des 
lesions  extra-spinales. 

La  succession  habituelle  des  plienomenes  morbides  permet  de 
decrire  trois  periodes  : 1“  la  periode  prodromique  ou  periode  des 
signes  pseudo-nevralgiques ; 2"  la  periode  de  paralysie  flaccide  ; 3"  la 
periode  de  contracture. 

1“  Periode  prodromique,  periode  des  signes  extrinseques,  des 
pseudo-nevralgies.  — Les  symptdmes  de  la  compression  ou  de  I’irri- 
tation  des  nerfs  et  des  racines  sont  communement  designes  sous  le 
nom  de  pseudo-nevralgies.  En  realite,  ils  relevent  le  plus  souvent, 
du  moins  a une  certaine  epoque,  d’une  veritable  ncvrite  comparable 
aux  nevrites  traumatiques.  L’apparition  des  troubles  trophiques, 
I’absence  de  points  douloureux  a la  pression  en  sont  la  preuve.  Mais, 
d’apres  Vulpian,  il  pent  y avoir  ressemblance  complete  avec  les 
nevralgies,  et  I’erreur  est  fort  possible. 

La  douleur  est  peripherique  ; elle  irradie  suivant  la  direction  du 
nerf  irrite.  A la  pression,  tantot  la  douleur  se  montre  circonscrite 
dans  une  partie  du  trajet  du  nerf  5 tantot,  au  contraire,  elle  s etend  a 
toute  la  longueur  de  son  parcours.  Bilaterale  ou  unilaterale,  siegeant 
a droite  si  la  tumeur  est  a droite,  a gauche  dans  le  cas  contraire, 
la  douleur  peut  etre  limitee  a un  point,  a une  ligne  ou  a une  surface : 
son  extension  est  en  rapport  direct  avec  le  volume  de  la  tumeur. 


1.  Pour  Vulpiaa,  il  est  possible  que  les  douleurs 
la  compression  du  mal  de  Pott  soient  dues  en  partie 
la  moelle. 


prdmonitoires  ou  d’invasion  de 
a I’irritation  des  membranes  de 
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Suivant  le  siege  de  la  compression,  la  donleiir  peul  simuler  la 
nevralgie  intercostale,  criirale,  sciatique,  brachiale.  On  pent  encore 
observer  des  crises  gastriques,  des  douleurs  hypogastriques,  articu- 
laires,  des  douleurs  constrictives,  en  ceinture,  terebrantes,  pongi- 
tives,  conquassantes,  fulgurantes,  comme  dans  I’ataxie. 

II  existesouventsurle  trajetdes  rierfs  affectesunehyperesthesiedes 
teguments  telle  que  le  moindre  attouchement  est  des  plus  penibles. 
La  violence  de  la  douleur  est  en  raison  de  la  puissance  de  la  causb 
comprimante ; elle  est  surtout  remarquable  dans  le  cas  de  com- 
pression des  nerfs  par  un  anevrysme  ou  d’affaissement  de  la  colonne 
vertebrale  cancereuse.  Aussi  la  designation  de  paraplegic  doulou- 
retise,  creee  par  Cruveilhier,  est-elle  surtout  applicable  aux  can- 
cereux. 

Ces  douleurs  sont  permanentes  ou  pen  s’en  faut.  Neanmoins, 
elles  s’exasperent  par  crises  souvent  nocturnes  et  revetent  parfois  un 
caractere  periodique.  Elies  sont  reveillees  ou  exagerees  par  les  mou- 
vemenls,  a plus  forte  raison  par  la  marche.  II  existe  dans  ces  cas  une 
sorte  d impotence,  sans  paresie  cependant,  ce  que  Mobius  appelle 
I’inactivite  douloureuse  {akinesia  algera). 

Lors  des  paroxysmes,  les  douleurs  sont  atroces.  Les  malades  leS 
comparent  a cedes  que  produiraient  I’ecrasement  des  os,  une  mor‘- 
sure  des  parties  profondes  faite  par  un  gros  animal,  etc.  On  ne  par- 
vient  que  tres  difficilement  a les  calmer  par  I’emploi  de  doses  elevees 
de  narcotiques.  Elles  subissent  parfois  des  amendements  spontanes, 
dont  la  raison  physiologique  echappe  completement  (Cbarcot). 

A une  periode  plus  avancde  on  peut  constater,  malgre  la  persis- 
tance  des  douleurs,  une  anesthesie  circonscrite  sous  forme  de  plaque's 
dans  le  domaine  des  nerfs  affectes  {anesthesie  douloureuse)  et  on  peul 
voir  survenir  divers  troubles  trophiques  de  la  peau  (zona,  bulles, 
eschares)  et  des  muscles  (atrophie  sans  paralysie).  Dans  sa  these, ^ 
Sene  * cite  des  cas  d’atrophie  musculalre  generale  consecutive  a la 
compression  des  nerfs  rachidiens  par  des  tumeurs  malignes  Ires 
etendues  du  rachis.  Cette  atrophie,  qui  est  primitive  et  qui  precede  la 

paralysie,  est  remarquable  par  la  rapidite  extreme  de  son  develon- 
pement.  '■ 

2»  Piriode  de  paralysie  flaccide.  — Cette  paralysie,  qui  peut  n’etre 
pas  precedee  de  douleurs  intenses,  presente  ce  caractere  deiA  signale 
par  Olhvier  (d’Angers)  qu’elle  porte  surtout  au  debut  et  meme  pen- 
dant longtemps  sur  le  mouvement  d’une  fapon  presque  exclusive 
(Vulpian).  Parfois  les  troubles  sensitifs,  en  particulier  les  sensations 


d 


1.  Sene,  ilude  sur  quelques  cas 
des  lumeurs  malignes  de  la  colonne 


d’alrophie  musculaire  generalisee 
vertebrale  (Th6se  de  Paris,  1884). 
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|ieri[>lieriques  (picoteineiUs,  rourmilleinenls,  elc.),  precedeul  les 
troubles  inoteurs. 

II  esl  exceplioniiel  que  la  paralysic  soil  au  maximum  des  le  debut; 
elle  esl  progressive.  C’est  d’abord  une  sim|)lc  paresie  avec  lourdeur 
des  membres  qui  Tail  bientot  place  a la  paralysie  plus  on  moins 
absoliie,  avec  flaccidite  des  membres.  Uue  [laraplegie  llasque,  resolu- 
tive esl  ainsi  la  consequence  de  la  compression  de  la  moelle  dorsale 
on  dorso-lombaire. 

Les  reflexes  sonl  abolis  si  la  cause  comprimanle  porle  au  niveau 
du  renflement  dorso-lombaire  ou  lombaire,  conserves  el  meme  exa- 
geres  qiielquefois  si  elle  porle  au  niveau  de  la  region  dorsale 
moyenne  ou  superieure. 

Les  troubles  de  la  miction  el  de  la  defecation  apparaissent  au 
boul  d’uii  temps  plus  ou  moins  long.  II  peut  y avoir  retention  d’urine, 
ou  miction  par  regorgement,  ou  incontinence  d’urine. 

La  moelle,  parson  centre  vesical,  mainlientles  sphincters  en  etat 
de  tonicite,  e’est-a-dire  d’occlusion.  Si  ce  centre,  situe  vers  la  region 
lombaire  superieure,  esl  detruit  par  la  compression,  il  y a paralysie 
complete  de  la  vessie  avec  relacliement  des  sphincters  : incontinence 
d’urine  par  consequent.  Et  ni  la  volonte  ni  I’ influence  reflexe  ne 
peuvent  modifier  cet  etat.  Si  au  contraire  ce  centre  est  respecte, 
comme  lorsque  la  lesion  siege  a la  region  dorsale,  moyenne,  superieure 
ou  cervicale  de  la  moelle,  son  activite  lonique  ne  peut  plus  elre  sus- 
pendue  par  des  excitations  d’arret  provenant  des  parties  plus  ele- 
vees  (encephale).  II  y a retention  d’urine  et  miction  par  regorgement. 
En  pareil  cas,  si  I’on  pratique  le  cathelerisme,  la  vessie  se  contracte 
par  action  reflexe,  excitee  qu’elle  est  par  le  contact  de  la  sonde.  II 
peuty  avoir  incontinence  des  matieres  lecales  ou  retention,  pour  des 

raisons  identiques  aux  precedentes. 

La  sensibilite  ne  se  modifie  en  general  que  fort  lard,  d’une 
maniere  serieuse,  a moins  qu’il  ne  s’agisse  d’une  lesion  qui  primiti- 
vement  aurait  occupeles  parties  centrales  de  la  moelle.  Son  alteration 
perrnet  de  supposer  que  la  compression  est  deja  portee  a un  haul 
degre.  Apres  les  fourmillements,  les  picotements,  la  sensation  de 
vibrations,  d’engourdissement,  il  faut  signaler  le  retard  dans  la 
transmission  des  sensations  qui  peut  etre  de  trente  secondes,  la  pei- 
version  des  sensations,  une  sorte  d’hyperesthesie  ou  de  dysesthesie 
telle  que  la  moindre  excitation,  un  leger  pincement,  provoque  un  sen- 
timent penible  de  vibrations  ascendantes  et  descendantes,  persistant 
piusieurs  minutes  et  parfois  un  quart  d’heure  apres  la  cessation  de 
I’excitalion.  Parfois,  en  meme  temps  que  cesphenomenes,  d y a per 
ception,  sur  un  point  correspondant  du  membre  du  c6te  oppose, 
d’une  sensation  analogue  a cclle  quo  provoque  le  contact  ou  tout 
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aulre  excitant  sur  I’autre  membre.  Ces  sensations  associees  pro- 
voquent  cles  erreurs  dc  lieu.  Lorsqu’il  existe  des  douleurs  au  contact 
le  plus  leger  et  que  cet  etat  est  generalise  aux  membres  inferieurs, 
on  a affaire,  d’apres  Vulpian,  a une  meningite  spinale. 

Enfin  la  sensibilile  pent  fitre  abolie  ou  diminuee  dans  ses  diffti- 
rentes  modalites.  L’anesthesie  tactile  survient  la  premiere,  puis 
vient  la  thermique;  I’analgesie  est  plus  rare.  Eichhorst  a vu  le  terri- 
toire  anestbesique  situe  au-dessous  de  la  lesion  separe  du  terriloire 
superieur,  ou  la  sensibilite  etait  indemne,  par  une  zone  limite  trans- 
versale,  large  de  2 a 3 centimetres,  ou  Ton  ne  constatait  qu’une 
diminution  de  la  sensibilite.  Fait  remarquable,  labande  intermediaire 
a ces  deux  territoires  ne  dessinait  pas  autour  du  corps  une  ceinture 
reguliere,  c’est-a-dire  que  les  deux  lignes  ‘frontieres  ne  subissaient 
pas  des  elevations  et  des  abaissements  paralleles. 

3°  P^riode  de  par alysie  avec  contracture.  — Au  bout  de  quelques 
semaines,  quelquefois  plus  tot,  souvent  au  bout  d’un  mois  et  demi 
ou  deux  mois,  quelquefois  plus  tard,  apparaissenl  dans  les  membres 
paralyses  des  phenomenes  spasmodiques,  des  contractures  que  pre- 
cede I’exageration  des  reflexes. 

Au  debut,  le  pincement  de  la  peau,  le  toucher,  quelquefois  memo 
le  simple  contact  des  draps  peuvent  determiner  des  contractions 
spasmodiques.  II  en  est  de  meme  de  la  flexion  du  pied  sur  la  jambe 
(trepidation  epileptoide).  A cet  etat  spasmodique  passager  succedent 
les  contractures  spontanees  et  permanentes. 

Tantot  la  contracture  s’etablit  lentemenl,  progressivement,  tantdt 
elle  se  montre  plus  ou  moins  brusquementa  la  suite  des  mouvemenls 
spasmodiques.  Ce  sont  des  mouvements  de  flexion  et  d’extension  des 
membres,  des  soubresauts,  des  crampes,  determines  par  de  vives  et 
subites  exacerbations  des  douleurs.  Ces  acces  de  contracture  peuvent 
avoir  une  duree  fort  longue.  En  pareil  cas  il  se  pent  que  la  contrac- 
ture permanente  consecutive  soit  des  le  debut  une  flexion  des 
membres,  mais  le  plus  souvent  et  on  pent  dire  toujours  lorsque  la 
contracture  s’etablit  insidieusement  et  progressivement,  I’extension 
precede  la  flexion.  La  contracture  avec  flexion  acquiert  parfois  un 
degre  extreme  ; les  genoux  sont  serres  I’un  contre  I’autre,  les  talons 
sont  en  contact  avec  les  fesses. 

La  meningo-myelite  et  la  sclerose  du  faisceau  pyramidal  rendent 
tres  bien  compte  de  ces  pbenomenes.  Neanmoins  une  compression 
de  la  moelle,  sans  degeneration  secondaire,  pent  provoquer  I’exalta- 
tion  du  reflexe  patellaire  et  I’apparition  de  la  trepidation  epileptoide 
<lu  pied,  ainsi  que  le  demontre  une  observation  de  Colman*. 


1.  COLMAN  (r/ie  Lancet,  1890,  p.  102). 
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I.es  (lillercnts  lroul)les  dc  la  sensibilite  qui  accompagnenl  dans 
cerlains  cas  la  paraplegic  llasque  peuvcnl  sc  rclroiiver  a eette 
periode. 

f.es  Iroubles  vaso-inoteurs  et  secreloires,  p&leur  des  tissiis,  refroi- 
dissement  des  membres,  lividite  cyaniciue  de  la  peau,  sueur,  soul 
plus  ou  moins  accuses.  La  nutrition  des  parties  paralysees,  qui  peut 
etre  normale  pendant  de  longs  mois,  finit  par  s’alterer.  On  a signale 
des  eruptions  cutanees  (zona,  eruption  bulleuse,  pemphigoide),  la 
slriation  des  ongles,  les  artlirites,  les  hydartliroses  des  bandies,  des 
genoux,  du  cou-de-pied,  la  diminution  de  la  contractilite  electrique 
des  muscles,  ratrophie  des  membres,  le  raccourcissement  des  liga- 
ments et  des  tendons  qui  immobilise  les  membres  dans  la  position 
vicieuse  qii’ils  ont  prise,  enfin  les  escliares  an  sacrum. 

Terminaison.  — Quand  la  maladie  doit  avoir  une  issue  fatale,  la 
mart  arrive  soit  par  aggravation  progressive,  alteration  de  la  nutri- 
tion generate,  soit  par  infection  urinaire  (cystite  et  pydo-nephrite), 
soit  par  meningo-myelite  aigue  consecutive  a une  eschare  sacree,  soil 
parphtisie  avec  albumiiiurie  etdegend’escence  amyloide  desvisceres, 
soit  enfin  par  d’aulres  complications. 

Mais  la  guerison  peut  survenir,  qu’elle  soitspontanee  ou  consecu- 
tive a une  operation  chirurgicale  ayant  pour  but  d’enlever  la  tumeur, 
cause  de  la  compression. 

La  paraplegic  du  mal  de  Pott  peut  guerir  et  disparaitre  comple- 
tement,  a la  periode  de  paralysie  flasque,  comme  a la  periode  de 
contracture,  c’est-a-dire  au  bout  de  plusieurs  mois  et  m6me  d’un  an 
et  demi  (Leudet,  Charcot,  Vulpian).  Dans  ce  dernier  cas  il  est  quel- 
quefois  necessaire  de  faire  la  section  des  tendons  pour  mettre  le 
membre  dans  la  rectitude  et  permettre  a la  plante  du  pied  de  poser  a 
plat  SLir  le  sol.  Merne  apres  des  annees  de  guerison,  les  malades 
conservent  des  reflexes  exageres  et  de  la  trepidation  epilep- 
toi’de  (Charcot). 

VarUUs.  — Comme  on  I’a  vu  plus  haul,  la  paraplegic  consecutive 
a la  compression  de  la  moelle  est  flasque  ou  spasmodique.  Dans  leurs 
formes  types,  ces  deux  varietes  de  paralysie  sont  essentiellement 
caracterisees  : la  parapUgie  spasmodique,  par  la  raideur  musculaire, 
la  contracture  des  membres  inferieurs,  I’exageration  des  reflexes,  la 
trepidation  epileptoide ; la  parapUgie  flasque,  par  la  laxite  des 
muscles,  la  flaccidile  des  membres  sans  exageration  des  reflexes 
tendineux  et  le  plus  souvent  meme  avec  diminution  ou  abolition  de 
ces  reflexes.  En  general,  elles  se  succedent  I’une  a 1 autre,  celle-ci 
se  transforme  au  bout  de  pen  de  temps  en  paraplegic  spasmodique. 

Or  il  n’en  est  pas  toujours  ainsi.  La  paraplegic  peutresler  flasque. 
Quelle  en  est  la  raison  ? 
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Dans  les  myelites  transve.ases  aigues,  dans  les  liemorrhagies,  les 
traumatismes  de  la  raoelle  an  debut,  on  peut  observer  une  abolition 
des  reflexes  due  peul-6lre  au  choc  nerveux.  On  sail  aussi  depuis  long- 
temps  que  la  compression  de  la  moelle,  dans  les  regions  ou  siegent 
les  centres  des  reflexes  tendineux,  et  a fortiori  sa  destruction  con- 
duisent  au  meme  resullat. 

Des  observations  recentes  prouvent  que  la  paraplegie  flasque  peut 
avoir  lieu  dans  d’autres  conditions.  D’apres  Bastian  etBowlbyS  lor.s- 
qu’une  portion  de  la  moelle  dorsale  ou  cervicale  est  detruite  dans 
loute  sa  largeur,  les  reflexes  tendineux  des  membres  inferieurs  dis- 
paraissent,  et  cela  parce  que  le  cerveau  et  le  cervelet  cessent  d’exer- 
cer  leur  influence  dynamogene  sur  la  moelle  lombaire.  Lorsque 
I’ecrasement  de  la  moelle  est  incomplet,  les  reflexes  tendineux 
s’exagerent  au  contraire.  L’abolition  des  reflexes  tendineux  indique- 
rait  done  une  desorganisation  profonde  de  la  moelle  et  contre-indi- 
qnerait  toute  intervention  chirurgicale. 

M.  Babinski'  a prouve  par  des  observations  anatomo-cliniques 
que  la  paraplegie  peut  devoir  sa  flaccidite  a des  circonstances 
toutes  dilTerentes.  Des  fails  qu’il  a observes  il  tire  les  conclusions 


suivantes  : 1"  Une  compression  de  la  moelle  peut,  sans  produire  de 
lesions  appreciables  de  I’organe,  donner  lieu  a une  paraplegie  tres 
intense  et  meme  complete,  susceptible  de  se  prolonger  plusieurs 
mois.  2”  Lorsque,  dans  une  paraplegie  flasqne  d’une  duree  qui 
depasse  quelques  semaines,  consecutive  a une  compression  de  la 
moelle,  la  flaccidite  ne  peut  6tre  attribuee  a une  lesion  occupant 
une  partie  quelconque  de  I’arc  des  reflexes  tendineux,  qu’elle  n’est 
pas  due  non  plus  a la  destruction  d’une  portion  de  la  moelle  dans 
toute  sa  largeur,  il  est  permis,  jusqu’a  nouvel  ordre,  de  croire  que 
la  moelle  n’est  pas  alteree,  ou  ne  I’est  que  legerement.  3"  Il  y a 
lieu  d’admettre  que  cette  paraplegie,  abstraction  faite  des  cir- 
constances extrinseques,  comporte  un  pronostic  relativement  benin. 
4"  Quand  I’etat  general  du  malade’  ne  s’y  oppose  pas,  I’intervention 
chirurgicale  semble  particulierement  indiquee  dans  les  cas  de  ce  genre. 

On  peut  encore  decrire  des  types  cliniques  varies  de  compression 
de  la  moelle,  types  fondes  non  plus  sur  lescaracteres  de  la  paraplegie, 
mais  sur  la  predominance  des  troubles  trophiques  (atropine  muscu- 
laire  generalisee  sans  paralysie,  etc.),  sur  la  precocite  d’apparilion  et 
la  violence  des  douleurs  (paraplegie  douloureuse),  sur  la  marche  plus 
ou  moins  rapide  des  accidents.  Ces  varieles  symptomatiques  ont  ete 
signalees  chemin  laisant  et  il  est  inutile  d’y  revenir  de  nouveau. 


t.  Med.-chir.  Trans.,  1890. 
2.  Habinski  {loc.  cit.). 
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Lompression  de  la.  region  cervicale.  — La  jiaralysic  commeiico 
dans  la  majorile  des  cas  par  les  membrcs  superieurs,  soil  pour  s’y 
localiser  exchisiveniGnt,  soil  pour  s’elendre  |dus  lard  auxmembres 
inferieurs  ; le  debut  par  les  membres  iriferieurs  esl  exceptionnel. 

Tantot  la  compression  ne  porte  cpie  sur  les  nerfs  des  extremiles 
superieures.  On  conslate  alors  unc  douleur  vive  sur  le  Irajetdes  Irenes 
nerveux  irriles,  une  hypereslhesie  plus  ou  moins  prononcee  des  tegu- 
ments au  debut,  ranesthesie,  ensuite  des  troubles  vaso-moteurs  varies, 
diverses  eruptions  cutanees  vesiculeuses  et  bulleuses,  etc.,  la  para- 
lysie  des  membres  avec  atrophie  musculaire  et  diminution  de  la  con- 
traclilite  eleclrique,  enfin  la  diminution  ou  I’abolilion  des  reflexes. 

Tantot  la  compression  porte  sur  la  moelle.  Si  elle  est  tres  accen- 
tuee,  il  en  resulte  une  paralysie  des  quatre  membres.  Si  elle  est 
moins  intense,  elle  occasionne  une  paralysie  limilee  aux  membres 
superieurs  ou  a Tun  de  ces  membres.  Dans  ce  cas,  les  muscles  con- 
servent  fort  longtemps  leur  volume  et  leurs  proprietes  electriques, 
la  sensibilite  n’est  guere  modifiee,  les  reflexes  sont  conserves  ou 
exaltes. 

Tantot  la  paraplegic  cervicale  est  due  a une  lumeur  intra-spinale. 
La  paralysie  flasque  est  alors  accompagnee  d’atrophie  musculaire,  de 
perte  des  reflexes  ; la  sensibilite  n’est  pas  modifiee  ou  presente  la  dis- 
sociation syringomyelique.  Les  membres  inferieurs  sont  parfois  plus 
faibles  qu’a  I’elat  normal. 

11  existe  encore  un  certain  nombre  de  symptomes  de  la  compres- 
sion cervicale  de  la  moelle  : les  troubles  oculo-pupillaires  (myosis  ou 
mydriase),  la  toux  et  la  dypsnee  (nerfs  inlercostaux,phreniques,  exci- 
tation des  origines  des  nerfs  vagues),  les  vomissements  repetes,  le 
hoquet  (phrenique),  la  gene  de  la  deglutition,  les  atlaques  epilepti- 
formes,le  ralentissement  permanent  dupouls  avec  crises  syncopates, 
des  troubles  de  la  circulation  de  la  face  et  des  yeux,  et  meme  de  tout 
le  corps  (Yulpian),  soil  de  la  rougeur,  soil  de  la  paleur  avec  des  modi- 
fications concomitantes  de  la  temperature. 

Dans  certains  cas  ou  la  lesion  siege  a la  partie  superieure  de  la 
moelle  dorsale,  on  observe,  outre  les  pbenomenes  du  mal  dorsal  qui 
ont  ete  decrits,  une  paralysie  de  lamotilite  el  des  troubles  sensilifs 
dans  les  membres  superieurs.  Ces  paralysies  sont  connues  sous  le 
nom  de  paralysies  rdcurrentes,  progrMientes,  ascendantes. 

Compression  de  la  region  dorso-lombaire.  Lorsque  la  com- 
pression porte  au  niveau  des  trois  dernieres  vertebres  dorsales  ou  des 
deux  premieres  lombaires,  e’est-a-dire  au  niveau  du  renflement  lom- 

baire,  elle  est  caracteriseepar  des  irradiations  douloureuses(douleuis 

des  reins,  autour  de  f abdomen,  sciatique,  nevralgie  crurale,  uni-  ou 
bilaterale),  une  paraplegic  complete  ou  incomplete,  mais  en  geneial 
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llasqiie  a toiites  les  periodes,  rabolition  et  I’afTaiblissemenl  des 
rellexes,  I’inconlinence  de  Purine  et  des  malieres  fecales. 

Compression  du  renflement  lombaire  et  du  filum  TEninwALE. 
D’apres  Thornbury  a qui  Ton  doit  un  interessant  memoire  sur  ce 
sujet,  les  racines  inferieures  sont  les  plus  affectees,  lorsque  la  com- 
pression porte  sur  la  queue  de  cbeval  tout  entiere  ; mais  celle-ci  peut 
6tre  limitee  au  domaine  du  plexus  lombaire  ou  du  plexus  sacre. 

Void  les  conclusions  d’un  recent  memoire  de  G.  Valentini^  sur 
les  affections  du  cone  terminal  et  de  la  queue  de  cbeval. 

i"  A la  hauteur  de  la  douzieme  vertebre  dorsale  et  de  la  pre- 
miere vertebre  lombaire,  elles  determinent : a,  la  paralysie  des  sphinc- 
ters; b,  la  paralysie  totale  des  membres  inferieurs  avec  perte  des 
reflexes,  atrophie  musculaire,  reaction  de  degenerescence ; c,  des 
troubles  de  la  sensibilite  des  extremites  inferieures  jusqu’a  la  hauteur 
du  pubis.  Au-dessus  de  toute  cette  region  anesthesiee,  on  trouve 
dans  les  lesions  de  la  premiere  vertebre  lombaire  une  zone  d’hype- 
resthesie  qui  repond  au  territoire  de  la  premiere  et  de  la  deuxieme 
racine  lombaire,  et  dans  celles  de  la  douzieme  vertebre  dorsale,  une 
anesthesie  plus  ou  moins  profonde  dans  ce  meme  territoire.  Dans  ce 
cas,  non  seulement  il  ne  faut  pas  esperer  la  disparition  des  sym- 
ptonies,  mais  la  vie  est  menacee  par  la  paralysie  de  la  vessie  et  du 
rectum  et  par  le  decubitus. 

2°  A partir  de  la  deuxieme  vertebre  lombaire,  elles  occasionnent 
de  pures  paralysies  radiculaires  : 

a,  paralysie  de  la  vessie  et  du  gros  intestin ; b,  paralysie  des 
muscles  fessiers,  des  muscles  flechisseurs  de  la  cuisse,  de  la  totalite 
des  muscles  de  la  jambe  et  du  pied,  avec  reaction  de  degenerescence ; 
integrite  des  muscles  de  la  partie  anterieure  de  la  cuisse  et  des  ad- 
ducteurs;  c,  anesthesie  des  fesses,  du  perinee,  du  scrotum,  du  penis, 
des  parties  laterales  de  la  cuisse,  des  parties  postero-laterales  de  la 
jambe.  Une  petite  partie  seulement  du  bord  interne  du  pied  reste 
sensible. 

Le  pronostic  depend  de  la  nature  meme  de  la  lesion;  en  tant 
qu’affection  nerveuse,  il  est  relativement  favorable.  Comme  les  pa- 
tients purent  marcher  avec  des  Cannes,  le  danger  du  decubitus  n’est 
pas  tres  grand.  D’autre  part,  la  paralysie  de  la  vessie  et  du  rectum 
pouvant  retroceder,  la  cyslite  n’est  plus  a craindre  comme  dans  le 
cas  de  lesion  du  c6ne  terminal. 

3“  Si  la  lesion  siege  entre  la  premiere  et  la  deuxieme  vertebre 
lombaire,  a la  bauteur  du  disque  intervertebral,  il  s’ajoute  aux  sym- 
ptdmes  precedents  une  paresie  des  muscles  de  la  region  anterieure  de 


I.  G.  Valentini  {Zeilschr.  fiir  klin.  Med.,  1893,  Rd.  XXI). 
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l:i  riiissc  et  (l(\s  addiicUuirs,  el  des  Jeter’s  Irouljies  de  la  seiisibilile 
ciilaiiee  a la  partie  aiiterieure  de  la  euisse. 

Compression  unilaterale  de  la  moelle.  — Sijndrome  de  Brown- 
S(U]iiard.  — Lorsque  la  moitie  laleralc  de  la  moelle  est  lesee  dans 
toule  son  epaisseur,  11  se  produit  un  syndrome  caracterisUque,  bien 
(iliidie  par  M.  Brown-Sequard,  d’oii  le  nom  de  paralysie  de  Brown- 
Sequard  qiii  liii  est  reste  attache.  En  tenant  compte  de  ses  deux 
caracteres  principaux,  on  le  designe  encore  sous  le  nom  (V Mmipleyie 
spinale  avec  anestliesie  rroisee  quand  la  lesion  occupe  un  point  de  la 
region  cervicale,  et  d'hemiparapUgie  spinale  avec  anesthesie  croisee 
quand  elle  occupe  la  region  dorsale  ou  dorso-lombaire. 

Du  cote  correspondanl  a la  lesion  on  observe : 

a.  — La  paralysie  complete  ou  presque  de  tous  les  muscles  dont 
les  nerl’s  partent  d’un  point  situe  au-dessous  de  la  lesion,  y compris 
les  muscles  abdominaux  et  thoraciques,  suivant  le  cas. 

b.  — Une  hyperesthesie  remarquable  portanten  general  sur  tous 
les  modes  de  la  sensibilite. 

c.  — Une  zone  etroite  d’anesthesie  a la  limite  superieure  du  ter- 
ritoire  hyperesthesique.  Elle  est  due  a la  destruction  des  racines 
nerveuses  posterieures  directement  lesees  par  la  tumeur.  Une  bande 
etroite  d’hyperesthesie  culanee  surmonte  le  lout;  elle  existe  des  deux 
cotes,  a droite  comme  a gauche. 

d.  — La  conservation  ou  I’abolition  du  sens  musculaire;  la  dimi- 
nution de  la  sensibilite  electro-musculaire,  I’exageration  des  reflexes 
tendineux  et  cutanes  dans  certains  cas. 

e.  — Des  troubles  vaso-moteurs,  rongeur,  elevation  de  la  tempe- 
rature de  la  peau  de  i degre. 

/.  — Des  troubles  trophiques  de  la  peau,  des  muscles,  des  arti- 
culations (decubitus  acutus,  etc.). 

Du  cote  oppose  a la  lesion  on  remarque: 

a.  — Une  anesthesie  complete,  plus  raremenl  parlielle.  Seul  le 
sens  musculaire  est  conserve. 

b.  — La  conservation  de  la  motilile,  des  I’eflexes,  el  I’absence  des 
troubles  vaso-moteurs. 

Diagnostic.  — I.  Biagnostic  de  la  compression.  — Trop  sou- 
vent  on  croit  a im  lumbago,  a des  douleurs  rhumatismales,  a une 
nevralgie  intercostale,  a une  sciatique  primitive,  alors  qu’il  s’agit  de 
manifestations  symptomatiques  d’une  compression  de  la  moelle  et 
des  racines  des  nerfs. 

II  n’est  pas  besoin  de  rappeler  I’importance  des  nevralgies  bilate- 
rales,  de  la  sciatique  double  au  point  de  vue  du  diagnostic.  Ce  soni 
des  signes  revelateurs  qui  permettent  de  deceler  un  mal  de  Pott  plu- 
sieurs  mois  et  meme  un  ou  deux  ans  avant  Papparilion  de  la  gibbosite. 
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si  lanl  esl  qu’elle  apparaisse.  II  exisle  en  effel  des  cas  de  liiberculose 
vertebrale  et  meningee  qui  ne  s’accompagnenl,  a aucun  moment 
de  leur  evolution,  de  deviation  de  la  colonne  vertebrale.  Ces  fails, 
peiil-etre  plus  frequents  chez  Tadulte,  offrent  de  reelles  difficulles  au 
point  de  vue  du  diagnostic  : les  pseudo-nevralgies  el  plus  tard  la 
paraplegie  sont  en  realite  les  seuls  symptomes  qui  les  caracterisent. 
Aussi  I’examen  minutieux  des  desordres  nerveux  et  de  la  colonne 
vertebrale  s’impose-t-il  en  pared  cas. 

Toules  les  fois  qu’il  existe  des  phenomenes  de  paralysie,  il  faut 
en  principe  examiner  I’attitude  des  malades,  voir  si  la  ligne  des 
apophyses  epineuses  est  bien  reguliere  et  n’offre  pas  de  saillie,  s’en- 
querir  s’il  n’y  a pas  de  douleur  en  un  point  du  rachis,  douleur  que 
reveillent  les  mouvements  et  la  percussion. 

Les  pseudo-nevralgies,  I’affaiblissement  des  membres  inferieurs 
assez  souvent  plus  accuse  d’un  c6te  que  de  I’autre,  la  precocite  de  la 
paralysie  par  rapport  aux  troubles  de  la  sensibilite,  I’apparition  tar- 
dive de  I’anesthesie  et  des  troubles  trophiques,  enfin,  a une  certaine 
periode,  le  developpement  des  phenomenes  spasmodiques  sont  en 
faveur  d’une  myelite  par  compression. 

En  se  fondant  sur  ces  caracteres,  on  arriveraen  general  facilement 
a distinguer  la  paraplegie  flasque  par  compression  de  la  moelle  de  la 
paraplegie  des  hysteriques,  des  tabetiques,  de  la  myelite  chronique 
et  des  nevrites. 

Les  paraplegies  dues  aux  n&vrites  (alcool,  etc.)  se  reconnaissent 
aux  douleurs  spontanees  et  a la  pression  des  masses  musculaires, 
aux  troubles  de  la  sensibilite  d’ordinaire  tres  marques  et  precoces, 
a I’integrite  des  sphincters,  aux  caracteres  m^mes  de  la  paralysie 
qui  frappe  avec  une  preference  marquee  les  muscles  extenseurs,  si 
hien  que  le  pied  est  tombant  et  que  le  malade  releve  fortement  le 
genou  en  marchant  (demarche  du  stepper).  Enfin  la  cause  m6me  de 
I’alfection  passe  difficilement  inapergue  (pituite  matinale,  crampes, 
reves,  tremblement  dans  I’alcoolisme). 

Les  douleurs  constrictives,  la  sensation  de  serrement  de  la  base 
de  la  poitrine,  les  points  douloureux  et  les  douleurs  fulgurantes  dans 
les  membres  inferieurs,  la  difficulte  ou  fimpossibilite  de  la  marche, 
les  troubles  urinaires  peuvent  a un  simple  examen  faire  penser  au 
tabes,  surtout  au  tabes  combine.  L’evolution  differente  des  accidents 
dans  les  deux  cas,  la  presence  ou  I’absence  des  signes  propres  au 
labes,  paralysies  oculaires,  precocite  des  troubles  sensitifs,  aneslhesie 
plantaire,  signe  d’Argyll  llobertson,  Irancheront  la  question  dans  un 
sens  ou  dans  I’autre. 

Dans  la  myilite  diffuse,  les  troubles  de  la  sensibilite  sont  plus 
marques,  I’atrophie  musculaire  et  les  eschares  sacrees  plus  precoces. 


MALADIES  DU  SYSTKME  NEKVEUX 


AU) 

\j‘d  parapleijie  hysleviqne  pent  d’aulanl  mieux  IroniiKii-  qu’fille 
s’accompague  parl'ois  d’une  plaque  hypereslhesique  de  la  region 
s|)inale  (pseudo-mal  de  Pott  hyslerique).  Son  developpenient  brusque 
a|)res  une  altaque  convulsive  ou  un  Iraumatisme  peu  imporlanl, 
I’intensite  des  desordres  sensilifs,  I’inlegrite  des  reflexes  et  des 
sphincters,  I’absence  des  troubles  tropbiques,  I’inlluence  des  agents 
esthesiogenes  et  parl'ois  de  I’hypnose,  les  difl'erents  stignaates  de  la 
nevrose  (attaques,  troubles  sensitivo-sensoriels,  points  hysterogenes) 
permettent  de  la  reconnaitre  et  de  rejeter  toute  idee  de  raal  de  Pott. 

Si  I’on  se  trouve  en  presence  d’une  paraplegie  spasmodique,  c’est 
encore  a I’hysterie,  a la  sclerose  laterale  amyotrophique,  a la  sclerose 
en  plaques  qu’il  faut  penser. 

En  ce  qui  concerne  la  maladie  de  Charcot,  I’erreur  ne  pent  avoir 
lieu  que  tout  a fait  au  debut,  lorsqu’elle  commence  par  les  membres 
inferieurs.  Meme  a cette  periode  on  la  reconnaitra  a I’absence  de 
troubles  de  la  sensibilite,  de  desordres  de  la  vessie  et  du  rectum,  a 
la  predominance  de  I’atropbie  sur  la  paralysie,  a la  marcbe  pro- 
gressive des  accidents.  A une  periode  plus  avancee,  alors  que  les 
membres  superieurs  sont  atteints  et  que  les  pbenomenes  bulbaires 
apparaissent,  il  n’existe  plus  aucune  difficulte. 

Quand  la  sclerose  en  plaques  se  manifeste  uniquement  par  des 
symptomes  medullaires,  elle  pent  etre  confondue  avec  la  myelite 
transverse  par  compression.  Et  lorsque  le  tremblement  intentionnel 
fait  defaut  et  qu’il  existe  des  troubles  vesico-rectaux,  le  diagnostic 
devient  d’une  difficulte  tres  grande  et  parfois  insurmontable.  Toute- 
fois  on  se  rappellera  que  dans  cette  affection  il  y a plutot  paresie 
que  veritable  paralysie,  que  les  troubles  de  la  sensibilite  sont  fort 
inconstants,  qu’enfin  I’exaltation  des  reflexes  est  manifeste  des  le 
debut.  Dans  la  myelite  par  compression  au  contraire,  la  paraplegie 
spasmodique  est  toujours  precedee  de  paraplegie  flasque. 

Une  affection  de  la  moelle  dont  il  n’a  pas  encore  ete  parle,  la 
syringomyMie,  pent  encore  preter  a I’erreur.  Comme  elle  occupe  de 
preference  la  region  cervicale  de  la  moelle,  c est  avec  le  mal  de  Pott 
cervical  et  surtout  avec  la  pacbymeningite  cervicale  bypertropbique 
qu’elle  a ete  le  plus  souvent  confondue.  Comme  cette  deiniere,  elle 
interesse  plus  particulierement  les  membres  superieurs ; mais  elle 
s’en  distingue  par  la  dissociation  de  la  sensibilite  (persistance  du  tact 
avec  perte  de  la  sensibilite  a la  douleur  et  a la  temperature).  On 
salt  du  reste  que  certains  auteurs  attribuent  la  syringomyelie  a la 
fonte  progressive  d’un  gliome  intra-spinal,  et  que  d’autre  part  la 
pacbymeningite  cervicale  bypertropbique  parait  souvent  liee  a la 
syringomyelie. 

II.  Diagnostic  etiologique.  — S’agit-il  de  tuberculose  \eite- 
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brale  ou  de  cancer,  de  syphilome,  d’abces,  de  kysLe,  d’ancvrysmc 
inlra-rachidien  on  d’urie  autre  lumeur?  G’est  la  une  question  a 
laquelle  il  est  souvent  malaise  de  repondre.  Aussi  s arrete-t-on  dans 
hien  des  cas  au  diagnostic  de  myelite  transverse  ou  de  tabes  spasmo- 
<lique  jusqu’aii  jour  oii  I’apparition  de  nouveaux  symptomes  permet 
de  pousser  plus  loin  ce  diagnostic. 

Les  abces,  les  kystes,  les  anevrysmes,‘a.pves  s’etre  developpes  avec 
lenteur,  determinent  tout  a coup  des  symptomes  aigus  tres  graves  et 
le  plus  souvent  mortels,  de  sorte  qu’apres  une  periode  de  compression 
lente,  ils  fmissent  par  produire  tons  les  accidents  d’une  compression 
brusque.  Ceux-ci  peuvent  du  reste  etre  les  seuls  phenomenes  observes. 

S’il  existe  une  deformation  de  la  colonne  vertebrale,  on  ne  pent 
hesiter  qu’entre  deux  hypotheses,  la  tuberculose  ou  le  cancer  verte- 
bral. Dans  le  cas  contraire,  il  faut  discuter  la  possibilite  d’un  syphi- 
lome ou  d’une  autre  tumeur  (fibromes,  etc.). 

Il  est  tout  a fait  exceptionnel  que  la  sclero-gomme  se  presente  a 
litre  de  manifestation  unique  de  la  syphilis  sur  le  systeme  nerveux. 
D’ordinaire  celle-ci  frappe  en  meme  temps  I’encephale  et  la  moelle,  et 
aux  phenomenes  medullaires  un  pen  diffus  s’ajoutent  des  signes  de 
meningite  basilaire. 

Le  jeune  age  des  sujets,  la  chloro-anemie,  I’amaigrissement, 
I’adenite  cervicale,  I’habitus  scrofuleux  plaident  en  faveur  d’un  mal 
de  Pott.  La  toux,  les  lesions  pulmonaires,  les  abces  par  congestion 
fournissent  un  argument  de  plus. 

L’age  avance,  blen  que  le  mal  de  Pott  puisse  s’observer  a cin- 
quante  ou  soixante  ans  et  que  I’osteosarcome  se  developpe  chez  de 
jeunes  sujets,  la  cachexie,  la  teinte  jaune  paille  des  teguments,  I’amai- 
grissernent  progressif  et  rapide,  I’cedeme,  I’adenopathie,  la  phlegma- 
tia  sont  au  contraire  en  faveur  d’un  cancer  vertebral,  diagnostic  que 
viendra  corroborer  la  decouverte  de  I’ablation  d’un  sein  on  d’un  testi- 
cule  et  de  signes  de  carcinose  viscerale.  En  outre  la  paraplegic  des 
cancereux  est  essentiellement  une  paraplegic  douloureuse. 

Quant  a la  deformation  de  la  colonne  vertebrale,  elle  differe  dans 
les  deux  cas.  Elle  est  angulaire  dans  la  tuberculose,  a courbure 
large  dans  le  cancer  que  caracterisent  plutot  I’affaissement  du  rachis 
ot  la  diminution  de  taille  des  sujets.  Enfin  certains  kystes  hydatiques, 
formant  a I’exterieur  des  poches  fluctuantes  et  coi'ncidant  avec  des 
<leformations  du  rachis,  ont  pu  etre  pris  pour  des  maux  de  Pott. 
L’examen  du  systeme  arteriel,  la  palpation  profonde  de  I’abdomen, 
I’auscultation  permettent  de  reconnaitre  les  anevrysnies. 

Ce  n’est  qu’apres  avoir  discute  et  elimine  les  diagnostics  prece- 
dents qu’on  sera  en  droit  de  rattacher  la  compression  de  la  moelle  a 
une  tumeur  fibreuse  ou  reputee  benigne. 
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iJ’apres  los  phenomanes  observes,  il  sera  toiijours  facile  de  recon- 
nailre  a quelle  liauleur  siege  la  compression. 

Le  syndrome  de  llrown-Sequard  perrnet  de  faire  a coup  stir  It* 
diagnostic  d’hemi-lesion  de  la  moelle. 

Enfin  les  lumeurs  intra-spinales  occasionnenl  d’ordinaire  ])eu  de 
douleur  5 elles  delerminenl  par  contre  de  I’atrophie  musculaire  et  des 
desordres  sensitifs  (aneslliesie,  dissociation  syringomyelique). 

B.  — Compression  brusque 

Etiologie. — Elle  se  produil  principalement  : a,  dans  lescas  de 
fracture  ou  de  luxation  des  vertebres  soit  traumatique,  soit  patliolo- 
gique,  d’affaissement  brusque  des  corps  vertebraux  par  suite  de  la 
carie  d’un  ou  de  plusieurs  de  ces  corps ; h,  dans  les  cas  d’ouverture 
dans  le  canal  rachidien  de  sacs  kystiques,  d’anevrysme  de  I’aorte  ou 
de  rupture  d’un  abces,  ou  bien  encore  d’hemorrhagie  meningee.  Les 
causes  du  premier  groupe  agissent  sur  une  portion  limitee  de  la  moelle 
et  cedes  du  second  sur  une  etendue  assez  grande  de  I’axe  spinal. 

All  point  devueanatomique,  il  convient  de  se  rappeler  que  la  com- 
pression pent  se  compliquer  dans  certains  cas  de  contusion  du  tissu 
medullaire. 

Symptomatologie.  — Les  symptomes  varient  avec  le  siege  et 
I’intensite  d’action  de  la  cause  comprimante. 

Supposons  que  la  compression  porte  sur  la  region  dorsale. 

Si  la  compression  est  legere,il  n’y  a parfois  qu’un  simple  aifaiblis- 
sement  de  la  motilite  dans  les  membres  inferieurs.  Si  elle  est  plus 
forte,  on  observe  une  paraplegie  complete  avec  abolition  ou  afTaiblis- 
sement  de  la  sensibilite,  disparition  passagere  des  mouvements 
reflexes  (choc  de  la  moelle)  d’apresVulpian,paralysiede  lavessie  et  du 
sphincter  anal.  Plus  tard  il  peut  y avoir  retour  plus  ou  moins  complet 
de  la  sensihilite,  reapparition  et  meme  exageration  des  reflexes,  dis- 
parition de  I’incontinence  d’urine  et  des  matieres  fecales. 

On  a vu  disparaitre  en  vingt-quatre  heures  les  phenomenes  de 
compression  chez  des  malades  atteints  de  paraplegie  par  suite  d’une 
affection  des  vertebres,  apres  I’application  d’appareils  de  redressement. 

Lorsque  la  compression  brusque  porte  sur  la  region  cervicale,  il 
existe,  outre  les  troubles  de  la  motilite,  des  troubles  de  la  respiration 
et  de  la  circulation  ainsi  que  des  phenomenes  oculo-pupillaires.  La 
mort  est  le  plus  souvent  rapide,  elle  survient  au  bout  de  vingt-quatre 
ou  de  q.uarante-huit  heures ; mais  elle  n’arrive  pas  fatalement.  On 
cite,  par  exemple,  des  cas  de  guerison  apres  la  reduction  d’une  luxa- 
tion des  vertebres  cervicales. 

La  mort  est  presque  instantanee  si  la  compression  siege  au- 
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clessus  de  la  troisieine  vertebre  (nerrplireniqiie)  et  elle  cst  iiislanlanee 
si  la  compression  cst  la  consequence  d’une  fracture  ou  d’une  luxation 
de  I’atlas  et  de  I’axis,  d’une  rupture  du  ligament  transverse  de  I’apo- 
physe  odontoide,  etc.  (voir  la  Compression  du  bulbe,  p.  4-28). 

Diagnostic.  — Lorsque  la  paralysie  frappe  un  sujet  en  pleine 
sante  et  qu’elle  est  consecutive  a un  traumatisme  de  la  colonne  ver- 
tebrale,  a une  chute  d’un  lieu  eleve,  il  est  d’autant  plus  facile  de 
remonter  a sa  veritable  cause  (luxation,  fracture)  qu’en  pareil  cas  if 
existe  une  deformation  de  la  colonne  vertebrale,  un  enfoncement 
ou  une  saillie,  avec  douleur  locale,  ecchymose  et  gontlement.  Le 
debut  subit  de  la  paralysie  coincidant  avec  la  deviation  spontanee  du 
rachis  pent  s’observer  egalement  dans  le  mal  de  Pott. 

En  I’absence  de  signe  exterieur,  la  confusion  pent  avoir  lieu  avec  la 
commotion  de  la  moelle,  riiematomyelie  et  surtout  I’liematorachis. 
Dans  ce  dernier  cas,  on  trouve  assez  communement  avec  les  signes 
de  compression  des  signes  d’irritation  de  la  moelle  : convulsions 
tetaniques  des  muscles  rachidiens  et  des  membres,  contracture  des 
extremites  inferieures,  tremblement,  exaltation  des  reflexes.  Quant 
a la  commotion,  elle  a pour  caractere  essentiel  I’instantaneite  de  la 
production  des  accidents,  puis  leur  disparition  progressive  et  rapide. 

On  se  trouve  en  presence  d’ accidents  analogues  a ceux  de  I’hema- 
torachis  lorsque  la  compression  est  le  resultat  d’une  hemorrhagie 
meningee,  de  la  rupture  d’un  anevrysme,  d’un  abces  ou  d’un  kyste 
hydatique  al’interieur  du  canal  rachidien. 

Traitement.  — La  therapeutique  doit  etre  dirigee  ; 1“  centre 
la  cause  raeme  de  la  compression  qu’il  faut  s’elTorcer  de  supprimer; 
2"  centre  ses  effets,  en  cherchaut  a enrayer  la  marche  des  accidents 
et  a eviter  le  developpement  des  complications. 

I.  — On  est  d’accord  pour  admettre  que  la  reduction  de  la  fracture 
oude  la  luxation  doit  etre  tentee  dans  tons  les  cas  ou  il  existe  un  de- 
placement manifeste.  A la  reduction  par  I’extension  continue  on 
tend  aujourd’hui  a substituer  : soit  la  reduction  au  moyen  de  la  sus- 
pension, suivie  de  I’application  d’un  corset  de  Sayre  destine  a main- 
tenir  les  fragments  de  la  colonne  vertebrale,  soit  la  trepanation  du 
rachis  et  la  resection  des  lames  costales.  La  premiere  metliode  est 
evidemment  la  m^hode  de  clioix,  celle  a laquelle  on  recourt  de 
preference.  Quant  a la  seconde,  malgre  un  certain  nombre  de  faits 
heureux,  elle  parait  a M.  Kirmisson  ne  devoir  fournir  que  des  resul- 
tats  limites  et  presenter  de  rares  complications.  M6me  au  bout  de 
quatre  a cinq  semaines  et  davantage  (Tuffier  et  Hallion),  I’operation  ‘ 

1.  White  conseille  de  s'en  tcnir  a la  fonnule  de  Lauenstein  : au  point  de  vue  des- 


ou  la  rediiclion  par  Ic  precede  de  Sayre  peuvcnl  faire  disparailre 
completemenl  les  accidents.  La  giierison  esl  alors  immediate  ou  met 
quelques  mois  a s’elTectuer. 

L’operation  est,  bien  entendu,  conlre-indiquee  lorsque  le  trauma- 
tisme  est  si  violent  qiie  la  moelle  est  tout  a fait  desorganisee.  Mais  il 
est  bien  difficile,  avant  d’operer,  de  connaitre  I’etendue  des  lesions  et 
la  possibilite  d’une  reparation. 

L’intervention  chirurgicale  dans  la  paralysie  par  compression 
du  mal  de  Pott  a tente  bien  des  operaleurs  et  dans  un  certain 
nombre  de  cas  leurs  efforts  ont  ete  couronnes  de  succes.  Sur  trente- 
cinq  cas  reunis  par  M.  Chipault,  il  y a eu  vingt  cas  d’amelioration  ou 
de  guerison  definitive  des  symptdmes  medullaires.  Les  contre-indica- 
tions  sont  tirees  du  mauvais  etat  general  des  malades,  de  la  presence 
de  lesions  pulmonaires,  de  I’etendue  des  abces  par  congestion,  etc. 

Pour  M.  Kirmisson,  I’operation  est  admissible  dans  les  cas  ou, 
apres  un  traitement  longtemps  continue  par  la  suspension  et  Timmo- 
bilisation,  une  paralysie  complete  dumouvement  et  de  la  sensibilite 
persiste  avec  contracture  des  muscles  et  diminution  ou  perte  des  re- 
flexes, primitivement  exage  res. 

Quand  le  processus  tuberculeux  alTecte  les  arcs  et  qu’il  y a para- 
plegie,  on  peut  entreprendre  Poperation,  dans  I’espoir  non  seule- 
ment  de  liberer  la  moelle,  mais  en  meme  temps  d’enlever  le  foyer 
de  la  maladie.  Cette  double  indication  peut  aussi  etre  remplie,  lorsque, 
sans  affection  osseuse,  il  y a pachymeningite  ou  tuberculose  occu- 
pant le  canal  vertebral.  Si  la  lesion  des  corps  vertebraux  est  dans  la 
region  lombaire,  en  un  point  oil  ces  corps  sont  accessibles,  on  pourra 
dans  certains  cas  mettre  a nu  la  moelle  en  resequant  les  lames,  dans 
le  but  non  seulement  de  lever  la  compression,  mais  encore  d’aborder 
et  d’exciserl’osmalade  et  les  granulations  tuberculeuses.  Dans  le  cas 
contraire,  on  peut  tout  au  moins  liberer  la  moelle  (White). 

Il  ne  faut  pas  oublier  enfin  que  la  paraplegie  du  mal  de  Pott  peut 
quelquefois  reconnaitre  une  origine  mecanique  (Elliott).  Les  deux 
autopsies  de  M.  Babinski  sont  la  pour  le  prouver.  En  presence  d’une 
paraplegie  flasque  datant  de  quelques  semaines,  I’intervention  chi- 
rurgicale est  done  tout  indiquee,  quand  I’etat  general  du  malade  ne 
s’y  oppose  pas. 

En  ce  qui  concerne  les  neoplasmes,  White  pense  que  tout  cas  de 
lesion  spinale  en  foyer,  supposee  dependante  d’une  tumeur  qui  n est 
ni  franchement  maligne,  ni  generalisee,  est  justiciable  d’une  opera- 


indications,  si,  apres  six  ou  dix  semaines,  il  cxislc  de  I’incontinence  d urine  et  de» 
feces,  et  surtout  un  ulcere  de  decubitus,  il  n’y  a que  peu  d’espoir  de  voir  les  clioscs 
s’aindliorer.  Si  ces  signes  sont  absents  et  s’il  y a la  nioindre  hesitation,  inieu.x  \aut 
differer  I’opdration. 
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tion,  sans  qu’il  y ait  lieu  de  tenir  compte  de  I’intensile  et  de  la  duree 
des  signes  de  compression. 

Le  traitement  mercuriel  et  iodure  s’impose  si  Ton  a des  raisons 
de  soupfonner  la  nature  syphilitique  de  la  lesion.  En  tout  cas,  il  est 
prudent  de  Tessayer  avant  d’intervenir,  si  Ton  est  sur  qu’il  ne  s’agit  ni 
d’un  mal  de  Pott  ni  d’un  cancer  et  que  la  nature  du  mal  reste  incer- 
taine. 

II.  — Lorsqu’on  ne  pent  supprimer  la  cause  du  mal,  il  faut  s’ef- 
forcer  d’en  attenuer  les  elTets. 

L’immobilisation,  le  repos  au  lit  avec  extension  continue  suivant 
la  methode  de  M.  Lannelongue,  le  corset  de  Sayre  applique  pendant 
la  suspension,  les  pointes  de  feu  appliquees  le  long  du  rachis  suf- 
fisent  parfois  k calmer  les  douleurs  dans  le  mal  de  Pott,  a enrayer 
le  processus  tuberculeux  et  meme  a produire  la  guerison. 

G’est  a la  morphine  qu’il  faut  s’adresser,  si  le  repos  au  lit  et  Tap- 
plication  d’un  corset  destine  a soutenir  la  colonne  vertebrale  qui 
s’affaisse  ne  parviennent  pas  a calmer  d’une  maniere  suffisante  les 
souffrances  atroces  de  la  paraplegie  des  cancereux. 

Il  faut  s’assurer  que  le  catheterisme  est  pratique  avec  les  precau- 
tions antiseptiques  voulues,  combattre  la  constipation  par  des  lave- 
ments et  des  laxatifs,  veiller  a la  proprete  des  malades.  On  evitera 
ainsi  la  formation  des  eschares  et  le  developpement  de  Tinfection 
urinaire. 

Enfin  Telectricite  rendra  des  services  dans  les  cas  ou  la  para- 
plegic, depourvue  de  tout  caractere  spasmodique,  est  en  voie  d’ame- 
lioration. 

E.  Parmentier. 
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MALADIE  DE  ERB-CHARCOT  ET  MALADIE  DE  LITTLE 


Historique.  Division.  — L’affection  decrite  par  les  auteurs 
sous  le  nom  de  tabes  dorsal  spasmodique  a la  suite  des  travaux  de 
Eib  et  de  M.  Charcot  semblait  avoir  conquis  son  autonomic  nosogra- 
phique.  Recemment  toutefois  le  tabes  spasmodique  a mis  en  dis 
cussion,  voire  m6me  me  en  tant  qu’entite  morbide  distincte.  Aussi 
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convient-il  de  Iracer  prealablement,  dans  legroupe  dps  cas  cliniques 
caracterises  surloiit  par  de  la  paraiysie  spasmodique,  des  divisions 
entrc  plusieurs  categories  de  fails  auxquels  cette  denomination  com- 
mune est  reslee  imposee,  et  qui  neanmoins  meritent  d’etre  comple- 
tement  separes  les  uns  des  autres  a divers  points  de  vue. 

M.  Erb  d’une  part  et  M.  Charcot  d’autre  part  (1875)  decrivirent 
a peu  de  temps  d’intervalle,  celui-la  sous  le  nom  de  paraiysie 
spinale  spastique,  celui-ci  sous  la  denomination  de  tabes  dorsal 
spasmodique,  qui  a prevalu  en  France,  une  affection  chronique  de 
Vadulte,  caracterisee  par  de  la  paraiysie  spasmodique  progressive 
a debut  paraplegique,  sans  troubles  de  la  sensibilite  ni  de  la  trophi- 
cite.  Pour  ces  deux  auteurs,  cette  nouvelle  maladie  paraissait 
repondre  anatomiquement  a une  degeneration  primitive  systematique 
des  cordons  later aux  de  la  moelle  epiniere. 

Introduite  dans’  la  nosographie  sous  cet  eminent  parrainage, 
I’affection  ne  pouvait  manquer  d’y  etre  recue  avec  egards  ; ainsi  fut- 
elle  ulterieurement  decrite  dans  tons  les  traites  classiques.  Toutefois, 
tandis  qu’aucune  autopsie  ne  venait  depuis  dernontrer  la  degenera- 
tion primitive  supposee  des  cordons  lateraux,  on  enregistrait,  an 
contraire,  a I’autopsie  de  plusieurs  sujets  chez  lesquels  le  dia- 
gnostic de  tabes  spasmodique  avait  ete  porte  pendant  la  vie,  des 
lesions  diverses  et  nullement  sp6cifiques  (sclerose  en  plaques, 
tumeurs  de  la  moelle).  Aussi  en  arriva-t-on  a contestei  legitimement 
I’autonomie  conferee  a la  maladie  de  Erb-Charcot,  sinon  a rayer 
celle-ci  completement  des  cadres  nosologiques.  C’est  meme  a ce 
dernier  parti  que  s’est  arrete  M.  Marie  dans  son  recent  Traite,  oil  cet 
auteur  reserve  le  nom  (que  seul  il  conserve)  de  tabes  spasmodique 
a une  affection  congenitale  relativement  differente,  et  dont  nous 
allons  parler  : la  maladie  de  Little.  A notre  avis,  et  bien  que  la  verifi- 
cation directe  du  substratum  anatomique  de  la  maladie  de  Erb- 
Charcot  reste  encore  a etablir,  nous  pensons  que  sa  place  doit  etre 
maintenue  dans  la  nosographie;  lout  recemment,  en  effet,  Bernhardt, 
puis  Newmark*  ont  signale  des  cas  de  paraiysie  spasmodique  sur- 
venus  dans  Vadolescence  chez  plusieurs  sujets  d’une  meme  tamille, 
et  nous-meme  avons  observe  un  cas  analogue  (chez  le  frere  et  a 
soeur).  On  connait  enfin  differents  fails  cliniques  qu’il  serait  difficile 

de  ranger  ailleurs.  •.  i 

Cette  reserve  faite,  nous  acceptons  entierement  la  maniere  de  \oir 
de  M.  Marie  en  ce  qui  a trait  a ce  que  nous  appellerons  les  autres 
formes  du  tabes  spasmodique  (les  seules  qui,  de  1 avis  de  cet  auteui, 

1.  Newmark,  a contribution  to  the  study  of  the  family  form  of  spastic  paraplegia 
{The  American  Journ.  of  the  med.  sciences,  avnl  lo  ). 
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meritent  ce  tiom),  et  qui  sont  la  maladie  de  Little  et  les  6tats  tabdto- 
spasmodiques. 

La  maladie  de  Little,  TalTection  a laquelle  M.  Marie  attribue  le 
nom  de  tabes  dorsal  spasmodique  vrai,  a ete,  apres  Heine  (1840) 
qui  lui  avait  donne  le  nom  de  paraplegia  spastica  cerebralis,  con- 
slituee  en  veritable  entite  morbide  par  Little  (1846),  qui  la  decrivit 
sous  le  nom  de  congenital  spastic  rigidity  of  limbs.  Elle  a pour 
caractere  d’etre  congenitale,  et  elle  parait  resulter  d’un  defaut  de 
developpement  des  faisceaux  pyramidaux. 

M.  Marie  a distingue  de  cette  forme,  sous  le  nom  d’^tats  tabeto- 
spasmodiques,  des  cas  de  paralysie  spasmodique  survenant  dans 
1 enfance,  et  dependant,  non  plus  de  I’absence  des  faisceaux  pyra- 
midaux, mais  d’un  trouble  de  leur  developpement,  survenu  en  con- 
sequence d un  accouchement  difficile  ou  de  lesions  inflammatoires 
de  Tencephale  ou  des  meninges. 

II  resulte  de  la  qu’actuellement  on  confond  sous  Tunique  deno- 
mination de  tabes  dorsal  spasmodique  divers  etats  cliniques  tres 
differents  : 1“  le  tabes  dorsal  spasmodique  decrit  par  Erb  et  Charcot, 
et  qui  seal  est  consider^  sous  ce  nom  par  certains  auteurs ; 2“  la 
congenital  spastic  rigidity  decrite  par  ! Little,  et  qui  seule,  elle 
aussi,  est  consideree  sous  ce  nom  par  certains  auteurs;  3“  enfin, 
divers  cas  de  paralysie  spasmodique  reconnaissant  une  origine 
differente  de  I’afTection  precedente,  et  dits  etats  tabeto-spasrnodiques. 

\oici  comment  il  nous  parait  qu’on  doit  comprendre  actuellement 
le  tabes  dorsal  spasmodique  : 

tl"  De  I’adulte  : maladie  de  Erb-Charcot. 

(Tabes  dorsal  spasmodique,  seul  decrit 
autrefois,  et  qui  n’est  plus  admis  aujourd’hui 
par  certains  auteurs). 

2®  De  r enfant : maladie  de  Little  (seul  tabes 
spasmodique  vrai  de  M.  Marie). 

3®  Etats  tabelo-spasmodiques  (Marie). 

Cette  derniere  forme  comprend  les  cas  ou  le  tableau  clinique  de  I’atfec- 
tion  survient  secondairement,  eu  raison  de  lesions  cerebrales  chez  le  nou- 

V 0 tiU”riG  • 


Nous  avons  donne  les  raisons  pour  lesquelles,  malgre  tant  de 
desiderata,  line  nous  paraissait  iias  qu’on  put  cesser  de  regarder  le 
tabes  spasmodique  de  Erb-Charcot  comme  une  entite  morbide 
personnelle;  d autre  part,  nous  n’oserions  attribuer,  a I’exemple  de 
M.  Mane,  la  denomination  creee  par  M.  Charcot  au  type  decrit  nar 
Little,  car  cela  preterait  a la  confusion.  En  raison  de  ces  difficulties, 
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nous  adoptoiis  cetle  division  eclecLique,  qui  nous  penneltra  de  I'aire 
I’expose  coniparatif  de  ces  divers  6tals  rnorbides. 

Nous  serions  d’aulre  part  dispose,  en  raison  de  ces  incertitudes, 
a preferer  a la  denomination  commune  de  taben  spasmodique  celles  de 
maladie  de  Erb-Charcot,  et  de  maladie  de  Little,  qui  ont  deja  ete 
attribuees,  du  reste,  a Tune  et  a I’autre  alFection. 


1"  Tabes  dorsal  spasmodique  de  l’adulte 
(maladie  de  Erb-Charcot) 

La  meilleure  description  qui  en  ait  ete  faitc  est  celle  de 
M.  Charcot;  depuis,  M.  Raymond  a consacre  a cette  affection  un 
remarquable  article  du  Dictionnaire  encyclopedique. 

£tiologie.  — Les  causes  du  tabes  dorsal  spasmodique  sont  des 
plus  obscures.  C’esl  une  affection  de  Vadulte,  qui  frappe  de  prefe- 
rence les  hommes.  VherediU  nevropathique  generale  a ete  signalee, 
et  les  faits  que  nous  avons  rappeles,  dans  lesquels  plusieurs  enfants 
d’une  meme  famille  ont  ete  atteints,  plaident  en  faveur  de  cette 
influence.  On  a de  plus  observe,  dans  une  famille  dont  trois  enfants 
sur  onze  avaient  ete  paraplegiques,  que  plusieurs  membres  presen- 
taient  une  tendance  spasmodique  demontree  par  Texageration  des 
reflexes  rotuliens. 

On  a mentionne,  de  plus,  diverses  causes  occasionnelles  banales  : 
le  refroidissement,  les  exces  v^neriens,  le  surmenage,  etc... 

Anatomie  pathologique.  — M.  Raymond,  qui  a soumis  a 
une  analyse  critique  eclairee  tous  les  cas  de  tabes  spasmodique  suivis 
d’autopsie  publics  jusqu’a  ce  jbur,  les  divise  en  trois  groupes : 

1“  Ceux  qui  ont  demontre  d’une  fagon  certaine  que  le  syndrome 
tabes  spasmodique  pent  s’observer  chez  des  malades  a 1 autopsie 
desquels  on  trouve  les  cordons  lateraux  intacts; 

2“  Ceux  ou  I’autopsie  a revele  de  la  sclerose  des  cordons  lateraux, 
mais  une  sclerose  secondaire,  rentrant  dans  les  degenerescences 
secondaires  et  consecutives  a des  lesions  primitives  non  soupgon- 
nees  pendant  la  vie; 

3“  Ceux,  enlin,  ou  Ton  a trouve  une  sclerose  des  cordons  lateraux 
qui  a paru  primitive.  De  la  discussion  des  sept  cas  qui  ressortissent 
a cette  derniere  categoric,  il  resulte  qu’aucun  d’entre  eux  n’est  abso- 
lument  irr6prochable,  quant  a la  demonstration  de  Texistence  d’une 
sclerose  primitive. 

Done,  actuellement  encore,  nous  ne  possedons  pas  de  documents 
etablissant  sans  conteste  que  le  tabes  spasmodique  de  Eib-Chaicol 
repose  sur  un  substratum  anatomique  qui  lui  soit  propre. 
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Symptomatologie.  — Le  debut  de  la  maladie  alien,  le  plus 
souvent,  d’une  fac-on  lente  et  irisidieuse  par  de  la  faiblesse  des 
niembres  inferieurs;  d'aulres  fois,  c’est  d’une  certaine  raideur  dans 
les  jambes  que  se  plaignenl  tout  d’abord  les  malades.  Cette  raideur 
qu’ils  localisent  dans  les  mollets  ne  se  manifesto  d’abord  que  par 
intermittences,  a la  suite  de  la  marche,  lors  de  certaines  attitudes.  A 
la  meme  epoque  on  pent  aussi  constater  des  secousses  dans  les 
memes  meinbres,  survenant  brusquement  et  d’habitude  pendant  la 
nuit.  II  existe  enfin,  des  ce  moment  aussi,  une  exageration  tres  mani- 
feste  des  reflexes  tendineux,  avec  tendance  a la  trepidation  spinale. 

A la  periode  d'etat,  ces  divers  symptomes  se  sont  progressivement 
aggraves.  La  paresie  des  membres,  sans  aller  jusqu’a  la  paralysie 
complete,  rend  la  marche  tres  difficile.  Celle-ci  est  encore  empech^e 
par  la  raideur  des  muscles,  qui  lors  des  mouvements  s’exagere 
jusqu’a  la  contracture. 

C’est  alors  qu’on  observe  le  type  de  la  demarche  spasmodique, 
telle  qu’Ollivier  (d’Angers)  I’avait  decrite,  dans  ses  traits  essentiels. 
Les  membres  inferieurs  tendent  a s’accoler  I’un  a I’autre,  les  deux 
pieds  se  soulevent  difficilement,  frottant  fortement  le  sol  en  faisant 
entendre  un  bruit  presque  a lui  seul  caracteristique.  Aussi  les  chaus- 
sures  sont-elles  surtout  usees  a la  pointe  des  semelles.  L’element 
paretique  et  I’element  spasmodique  interviennent  a des  degres  rela- 
tifs  pour  aboutir  a ce  desordre.  Quand  le  spasme  est  surtout  accuse, 
on  constate  de  la  trepidation  spinale,  non  seulement  sous  I’influence 
du  redressement  de  la  pointe  du  pied,  precede  clinique  qui  sert  a la 
decouvrir,  mais  meme  spontanement.  Le  sujet  etant  assis  offre,  en 
raison  de  ce  trouble,  une  trepidation  presque  continuelleL 

La  paresie  spasmodique  ne  reste  pas  limitee  aux  membres  infe- 
rieurs, et  la  contracture  pent  gagner  les  muscles  du  tronc  et  de  I’ab- 
domen ; le  ventre  devient  dur  et  preeminent,  un  pli  horizontal  le 
separe  dela  base  du  thorax.  Ce  sont  la  les  seuls  symptomes  de  I’affec- 
tion,  et  il  est  a remarquer  qu’il  n’existe  ni  troubles  de  la  sensibilite, 
ni  troubles  trophiques  de  la  peau  ou  des  muscles,  ni  troubles  des 
reservoirs,  ni  troubles  c6phaliques. 

Selon  la  remarque  de  M.  Raymond,  il  importe  de  savoir  que  la 
description  faite  de  cette  fagon  se  rapporte  peut-etre  a un  syn- 
drome ideal,  en  ce  sensqu’un  examen  tres  rigoureuxdes  faits  publies 
permet  de  retrouver  le  plus  souvent  quelques  autres  particularites. 

La  marche  de  la  maladie  est  extr6mement  lente.  Celle-ci  pent 
demeurer  a sa  periode  d’etat  dix,  quinze  et  m6me  vingt  ans.  L’impo- 


1.  Voir  sur  la  demarche  spasmodique : P.  Blocq,  Les  troubles  de  la  marche  dam 
les  maladies  nerveuses  (1  vol.  de  la  Bibl.  Charcot-Debove),  Paris,  i892,  p 102 
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tence  rnolrice  complete  qui  caraclerise  sa  periode  ultime,  el  qui  est 
clue  aux  progres  de  la  contracture,  confine  le  malade  an  lit;  malgre 
cela,  il  est  rare  qu’il  se  cachectise,  et  la  moiT  survient  ordinairement 
par  le  fail  d’lme  affection  intercurrenle. 

Pronostic.  — Le  tabes  spasmodique  laisse  des  chances  d’une 
longue  survie,  puisqu’il  est  rare  cjue  la  mort  survienne  du  fait  de  la 
maladie  elle-meme.  On  connait  des  cas  dans  lesquels  serait  inter- 
venue  une  certaine  amelioration.  Aussi  son  pronostic  est-il  relative- 
ment  meilleur  que  celui  des  autres  myelopathies  chroniques. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  ne  pent  guere  se  faire  que  par 
exclusion,  sauf  dans  les  cas,  encore  exceplionnels,  oii  la  maladie  est 
apparue  chez  plusieurs  membres  d’une  famille.  La  compression  dela 
moelle  et  les  degenerations  secondaires  qui  en  resultent  donnent 
lieu  a de  la  paraplegie  spasmodique,  mais  douloureuse  a son  debut, 
ce  qui  suffira  a la  differencier.  L’atrophie  musculaire  de  la  sclerose 
laterale  amijotrophique  permettrait  de  reconnaitre  celle-ci  dans  les 
cas  rares  oii  I’affection  aurait  debute  par  les  extremites  inferieures. 

C’est  par  les  symptdmes  concomitants,  nystagmus,  tremblement, 
embarras  de  la  parole,  que  se  differenciera  la  sclerose  en  plaques. 

La  syringomyHie  risquera  peu  d’etre  confondue  avec  le  tabes 
spasmodique,  en  raison  des  troubles  de  la  sensibilite  et  des  altera- 
tions trophiques  qui  I’accompagnent. 

La  myilite  transverse  ne  pourra  guere  etre  distinguee  du  tabes 
spasmodique  que  par  I’evolutioii,  qui  montrera  une  tendance  envahis- 
sante  dans  celte  derniere  alTection,  alors  c[ue  la  myelite  reste  circon- 
scrite.  II  est  enfm  des  cas  de  sclerose  en  plaques  fruste,  qui  pendant 
tres  longtemps  se  manifeslent  exclusivement  par  de  la  paraplegie 
spasmodique,  et  dans  lesquels  le  diagnostic  ne  saurait  s’affirmer. 

Traitement.  — On  a conseille  centre  le  tabes  spasmodique 
I’emploi  des  revulsifs  (teinture  d’iode,  pointes  de  feu)  le  long  de  la 
region  vertebrate.  Dans  un  cas  on  a altribue  I’amelioratiori  a I’usage 
interne  du  chlorure  d’or,  selon  la  formule  suivante  : 


Chlorure  double  d’or  el  de  sodium 0,30  centigrammes. 

Eau  distillee 15  grammes. 


Quinze  goutles,  trois  fois  par  jour. 

De  meme  que  dans  la  plupart  des  etats  spasmodiques,  la  solanine 
pourra  etre  essayee  a la  dose  de  10  a 30  centigrammes  pai  jour. 
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2"  Tabes  dorsal  spasmodique  de  l’enfant 
(maladie  de  Little) 


C’est  la  maladie  qui  a ete.  tout  d’abord  decrite  par  Heine  (1840), 
puis  par  Little,  plus  tard  par  Ruffrecht  et  par  Peer;  elle  a fait,  en  ces 
derniers  temps,  Tobjet  de  recherches  tres  importantes  de  la  part  de 
AshbyL  Ces  auteurs  reunissaientdu  reste  danscememe  cadre  toutes 
les  paraplegics  spasmodiques  infantiles  survenues  en  consequence  de 
troubles  du  developpement  des  faisceaux  pyramidaux.  M.  P.  Marie  a, 
comme  nous  I’avons  vu,  propose  de  separer  dans  ce  groupe  deux 
varietes,  selon  qu’il  s’agissait,  ou  d’arret  de  developpement  conge- 
nital du  faisceau  pyramidal,  ou  bien  de  troubles  survenant  dans  le 
developpement  de  ce  faisceau,  en  consequence  d’affections  cere- 
brates traumatiques  ou  inflammatoires  du  foetus  et  du  nouveau-ne. 

Selon  cette  division,  nous  decrirons  seulement  dans  ce  para- 
graphe  I’affection  qui  depend  d’un  arret  de  developpement  des  fais- 
ceaux pyramidaux,  et  qui  repond,  en  somme,  a la  congenital  spastic 
rigidity  de  Little. 

Cette  differenciation  est  d'ailleurs  fondee  sur  des  raisons  d’ordre 
anatomique  (la  lesion  est  syst6matique  dans  un  cas,  et  ne  Pest  pas 
dans  I’autre)  aussi  bien  que  clinique  (il  n’y  a que  des  phenomenes 
spinaux  dans  le  premier  groupe,  il  existe  en  outre  des  manifestations 
cerebrates  dans  le  deuxieme  groupe). 

Etiologie.  Anatomie  pathologique.  — Le  seul  facteur 
etiologique  serait  la  naissance  avant  terme.  Little  yajoutaitPinfiuence 
d’un  accouchement  difficile,  qui,  pour  M.  Marie,  produirait  plutot  Petat 
taheto-spasmodique.  On  sail  que  le  faisceau  pyramidal,  ou  tout  au 
moins  que  les  gaines  de  myeline  des  fibres  nerveuses  qui  le  consti- 
tuent, ne  se  developpent  que  vers  la  fin  du  neuvieme  mois  de  la  vie 
fcetale,  et  que  ce  developpement  n’est  m6me  acheve  que  beaucoup 
plus  tard.  On  comprend  done  que  ce  faisceau  puisse  eprouver  un  arret 
de  developpement  plus  ou  moins  grand,  lorsque  Penfant  nait  au  sep- 
tifeme  ou  au  huitieme  mois.  Il  s’agit  la  d’une  affection  sysUmatique, 
frappant  un  ensemble  de  fibres  bien  determine. 

Symptomatologie.  — Le  debut  se  fait  a la  naissance,  mais  ce 
n’est  guere  qu’apres  quelques  mois  que  les  parents  remarquent  des 
anomalies  dans  les  mouvements  de  Penfant.  Ils  disent  alors  que 


1.  Ashby,  Remarks  on  some  points  of  the  pathology  of  the  paralysis  with  occur 
during  the  first  two  years  of  life  {Bril,  medic.  Journ.,  8 fev.  1890,  t.  I,  p.  281). 
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celui-ci  ne  remue  pas  ses  jambes  cornme'  les  autres  enfants ; d’aulres 
fois  on  ne  se  rend  compte  des  troubles  que  parce  que  le  petit  inalade 
ne  march e pas. 

L attitude  de  ces  enfants  et  la  marclie  — quand  elle  est  possible 

sont  tout  a lait  caracteristiques.  La  t6te  et  le  tronc  sont  presque  im- 
mobilises pai  la  raideur  et  inclines  en  avant,  les  bras  sont  appliques 
centre  le  thorax,  les  avant-bras  a demi  flechis  «comme  les  ailerons 
d’une  Yolaille»;  les  membres  inferieurs  sont  accoles,  raidis  dans 
la  rotation  en  dedans,  les  bandies  et  les  genoux  legerement  flechis ; 
les  jambes  s ecartent  au  contraire  I’une  de  I’autre  et  les  pieds  sont  en 
dquinisme.  Pendant  la  marche  les  pieds  trainent  centre  le  sol  par  la 
pointe,  les  genoux  s’entre-choquent  a chaque  pas,le  corps  est  penche 
en  avant  et  s’incline  lateralement  de  droite  et  de  gauche,  pour  permettre 
alternativement  le  mouvement  de  circumduction  grace  auquel  chaque 
membre  peut  executer  Foscillation  qui  le  porte  en  avant  de  son  con- 
genere.  Certains  enfants  sont  assez  accoutumes  a ce  mode  de  pro- 
gression pour  pouvoir  marcher  vite  et  meme  courir  malgre  ses  defec- 
tuosites. 

Si  I’on  examine  les  membres  inferieurs,  on  les  trouve  rigides,  et 
il  est  presque  impossible  de  leur  imprimer  des  raouvements  passifs 
de  quelque  etendue.  Les  membres  superieurs  presentent,  eux  aussi, 
un  degre  de  raideur  plus  oumoins  prononce,  parfoispeu  appreciable. 
La  rigidite  s’observe  meme  sur  les  muscles  du  tronc  et  de  la  nuque. 
On  a signale  aussi  que  les  muscles  de  la  face,  des  yeux,  du  pharynx 
peuvent  y participer,  ce  qui  determine  des  troubles  de  la  jiiimique, 
du  strabisme,  et  des  troubles  de  la  deglutition. 

On  se  rend  aisement  compte  que  la  rigidite  est  spasmodique,  par 
I’exploration  des  reflexes  tendineux  qui  se  trouvent  tres  exageres,  et 
par  la  constatation  du  clonus  du  pied.  II  n’existe,  du  reste,  ni 
troubles  des  reflexes  cutanes,  ni  alterations  de  la  sensibilite  generale 
et  speciale,  ou  de  I’intelligence. 

Cette  affection  presente  divers  degres  d’intensite,  et  dans  tons  les 
cas  le  tableau  n’est  pas  aussi  accuse  que  nous  I’avons  dit.  II  existe 
parfois  une  tendance  a I’amelioration,  en  ce  sens  que  la  raideur, 
generalisee  au  debut,  peut  retroceder  et  ne  plus  se  manifester 
qu’aux  membres  inferieurs.  II  en  resulte  done  que  cette  maladie 
devient  plutdt  une  sorte  d’infirmite,  dont  I’intensite  variable  g6ne 
le  sujet  proportionnellement,  pouvant  dans  les  cas  graves  s’opposer 
presque  completement  a tout  mouvement,  dans  les  cas  benins  n’oe- 
casionner  que  quelques  troubles  de  la  marche,  qui  ne  seront  incom- 
patibles ni  avec  I’existence  commune  et  le  mariage,  ni  meme  avec 
I’exercice  d’une  profession. 

Pronostic.  — II  ressort  de  ce  que  nous  venons  d’exposer,  que 
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la  gravite  de  I’affeclion,  qui  n’est  jamais  a considerer  quoad  vitam,  est 
en  rapport  avec  le  degre  d’intensite  des  manifestations  spasmodiques. 

Diagnostic.  — Le  fait  qu’il  s’agit  d’une  affection  congenitale 
permettra  d’eviter  la  confusion  avec  le  mal  de  Pott,  les  diverses 
mydites  et  la  sclerose  en  plaques. 

paralysie  spinale  infantile  affecte,il  est  vrai,  un  debut  febrile; 
mais  parfois  celui-ci  passe  inapergu.  En  tout  cas  la  paraplegie  qui 
en  resulte  est  flasque,  et  non  pas  spasmodique,  comme  celle  de  la 
maladie  de  Little. 

Dans  la  maladie  de  Thomsen,  egalement  congenitale,  outre  que 
les  reflexes  tendineux  ne  sont  pas  exageres,  on  constate  la  reaction 
electrique  myotonique  qui  est  speciale  a cette  affection. 

Traitement.  — Le  seul  traitement  rationnel  auquel  on  pourra 
avoir  recours  consiste  dans  les  pratiques  de  la  kinesitherapie  : 
gymnastique  active  et  passive,  massage,  dont  on  a obtenu  parfois 
des  resultats  favorables. 


3°  Etats  tabeto-spasmodiques 


Sous  ce  nom,  seront  distraites  du  groupe  des  paraplegies  spinales 
spastiques  les  formes  dans  lesquelles  les  troubles  du  developpement 
du  systeme  pyramidal,  qui  engendrent  la  paralysie  spasmodique, 
suiviennent  a I’occasion,  soit  de  traumatismes  obstetricaux,  soit  de 
diveises  affections  inflammatoires  de  la  vie  foetale  ou  des  premiers 
jours  suivant  la  naissance. 

Lors  d’un  accouchement  laborieux,  I’arret  et  la  compression 
prolongee  de  la  tete,  I’application  des  instruments  sont  susceptibles 
de  produire  des  lesions  — hemorrhagies  capillaires  (Little)  — qui 
letentirontparticulierementsur  le  systeme  pyramidal  incompletement 
developpe.  Des  affections  inflammatoires  — infectieuses  (?)  — 
entrainant  soit  de  la  meningite,  soit  de  I’encephalite,  determinant  ou 
non  de  la  porencephalie,  auront  aussi  comme  consequence  des 
troubles  dans  le  developpement  du  meme  systeme. 

Mais,  dans  ces  cas,il  n’y  a plus  systematisation  auxseuls  faisceaux 
pyramidaux,  et  I’on  a affaire  a des  lesions  plus  ou  moins  diffuses 
puisqu  elles  peuvent  interesser  plusieurs  regions  du  cerveau. 

D resulte  tout  d’abord  de  ces  lesions  un  tableau  clinique  tout  a 
ait  identique,  au  point  de  vue  de  la  paralysie  spasmodique,  a celui  de 
la  maladie  de  Little,  que  nous  venons  de  decrire,  et  a cet  eeard  il 
est  inutile  d’y  revenir.  Mais  comme,  de  plus,  la  lesion  n’est  plus  ici 
sys  ema  ique  — et  c est  la  la  raison  anatomique  qui  legitime  la 
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distinction  proposeo,  — on  oisserve,  cn  outre,  dcs  desordres  de 
Eintelligence,  on  rapport  avec  les  lesions  de  I’encepliale.  Ges  troubles 
consistent  principalcment  en  de  l’ana1i)lissement  intellectuel  qui  va 
parfois  jusqu’ii  I’idiotie,  et  en  des  attaques  epileptiques. 

Ges  symptdmes,  qui  ne  se  rencontrent  pas  dans  la  maladie  de 
Little,  completent,  au  point  de  vue  clinique,  k distinction  deja  tran- 
chee  au  point  de  vue  anatomique,  en  ineme  temps  qu’ils  permettent 
d’etablir  le  diagnostic. 

Paul  Blocq. 


TABES  DORSALIS 

ATAXIE  LOCOMOTRICE  PROGRESSIVE 


Historique.  — Nos  connaissances  au  siijet  du  tabes  dorsalis 
ne  datent  pas  d’une  epoque  bien  eloignee. 

Hutin,  en  1827,  puis  Monod  et  Ollivier  (d’Angers)  signalerent  des 
cas  d’atrophie  ou  de  degeneration  gelatiniforme  des  regions  poste- 
rieures  de  la  rnoelle  epiniere;  Gruveilhier  decrivit  et  figura  cette 
lesion.  Maisce  n’etaient  la  que  de  simples  constatations  anatomiques 
et  Ton  ignorait  encore  quels  etaient  les  symptomes  correspondants. 

L’histoire  clinique  de  la  maladie  ne  commence  reellement  qu’au 
celebre  memoire  de  Duchenne  (de  Boulogne)  G Quelques  auteurs 
etrangers,  et  notamment  Romberg,  en  1851,  en  avaient,  avant  lui, 
decrit  quelques  symptomes;  ces  ebauches  etaient  restees  bien  impar- 
faites.  Duchenne  a merveilleusement  compris  et  etabli  que  le  carac- 
tere  fondamental  de  I’espece  morbide  nouvelle  qu’il  decrivait,  consiste 
dans  ((  I’abolition  progressive  de  la  coordination  des  mouvements  et 
la  paralysie  apparente  contrastant  avec  I’integrite  de  la  force  muscu- 
laire;  » il  la  separa  done  des  paralysies  generales  et  des  paraplegies 
diverses  avec  lesquelles  elle  etait  confondue  et  en  traga  un  tableau 
saisissant  sous  le  nom  d’ataxie  locomotrice  'progressive. 

Gette  denomination  etait  toute  symptomatique;  eneffet,  Duchenne, 
et  apres  lui  Trousseau  et  Axenfeld,  ne  sachant  a quel  departement 
du  systeme  nerveux  rattacher  I’ensemble  des  signes  cliniques  qu  ils 
observaient,  eten  presence  d’autopsies  en  apparence  contradictoires, 


1.  Duchenne,  Dc  I’ataxie  locomotrice  progressive  (Av'c/i.  de  nie'd.,  1858-1859). 
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croyaient  avoir  affaire  a line  nevrose.  Ce  n’est  que  plus  tard,  a la 
suite  d’examens  mieux  cliriges,  que  Ton  reconnut  que  Talaxie  de- 
pendaitde  la  sclerose  des  cordons  posterieurs. 

Pourtant  M.  Charcot  fit  remarquer  que  les  termes  d’ataxie  loco- 
motrice  et  de  sclerose  des  cordons  posterieurs  ne  pouvaient  pas  etre 
consideres  comme  nosographiquement  equivalents;  si  la  sclerose 
posterieure  est  la  lesion  principale,  au  moins  la  plus  apparente, 
de  I’ataxie  locomotrice,  d’autres  regions  du  systeme  nerveux  sont 
atteintes  en  m6me  temps ; inversement,  les  cordons  posterieurs  de 
la  moelle  peuvent  6tre  alteres  dans  d’autres  myelopathies. 

On  tend  aujourd’hui  a ahandonner  la  denomination  d’ataxie  loco- 
motrice progressive  ; ce  n’est  pas  que  I’on  meconnaisse  I’immense 
merite  de  celui  qui  Pa  proposee;  mais  I’ataxie  n’est  qu’un  des  tres 
multiples  symptdmes  de  la  maladie  et  non  I’un  des  plus  precoces ; 
on  salt  de  plus  qu’elle  pent  faire  defaut  dans  certains  cas  et  cela  jus- 
qu’au  terme  extreme  de  la  maladie  ; on  repugne  a appeler  « ataxique  » 
un  malade  qui  n’a  pas,  et  n’aura  peut-etre  jamais,  d’incoordina- 
tion  motrice. 

On  a done  repris,  malgre  les  reproches  ont  il  est  passible,  I’an- 
cien  terme  de  tabes  dorsalis  (ou  dorsualis)  qui  avait  ete  employe  par 
Romberg. 

Au  tableau  clinique  de  I’ataxie  locomotrice  telle  que  la  decrivait 
Duchenne,  les  travaux  plus  recents  ont  fait  des  additions  nom- 
breuses;  les  modifications  des  reflexes,  les  troubles  trophiques,  les 
accidents  visceraux,  etc.,  font  I’objet  d’autant  de  paragraphes  nou- 
veaux  dans  I’histoire  de  la  maladie.  En  somme,  le  tabes  est  aujour- 
d hui  une  des  maladies  dont  la  symptomatologie  est  la  plus  riche; 
nous  verrons  qu’elle  est  en  meme  temps  une  de  celles  qui  prend  les 
aspects  les  plus  varies.  Cette  consideration  et,  d’autre  part,  la 

grande  frequence  relative  du  tabes  justifient  I’etendue  du  present 
articled 

Etiologie.  — Jusqu’a  ces  dernieres  annees,  I’etiologie  du  tabes 
dorsalis  paraissait  aussi  obscure  que  celle  des  autres  maladies  des 
centres  nerveux.  On  en  etait  reduit  a incriminer  une  foule  de  causes 
banales,  telles  que  le  froid,  le  rhumatisme,  le  surmenage,  les  exces 
veneriens,  etc.,  que  Ton  voyait  plus  ou  moins  souvent  figurer  dans 
les  antecedents  des  malades.  La  notion  du  role  etiologique  prepon- 
derant de  la  syj)hilis,  notion  recemment  introduite  dans  la  science. 


rnrr,^  ^‘ives  au  tabcs  sont  innombrables ; nous  avons  parliculie- 

rement  mis  a contribution,  outre  un  grand  nombre  d’articlcs  et  de  mdmoires  divers 
les  Lepons  sur  les  mal  du  syst.  nerveux,  de  M.  Charcot,  les  ouvrages  de  M.  A.  Four- 

Diclionnaire  encyclopedique  des  sciences 
dicales  et  les  Lemons  sur  les  maladies  de  la  moelle  de  M.  P.  Marie. 
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est  venue  jetcr  une  vive  luiniere  sur  cette  question  et  releguer  au 
second  plan  I’innuence  des  diverses  conditions  precedemment  invo- 
quees. 

Si  quelques  observateurs,  Dnchenne  (de  Boulogne)  entre  autres, 
avaient  incidemment  releve  I’existence  d’antec^dents  de  syphilis  chez 
quelques  ataxiques,  c’est  incontestablement  a M.  Founiier  que  re- 
vient  1 honneur  d’avoir  etabli  qu’il  ne  s’agit  pas  lii  d’une  coincidence 
fortuite,  mais  d’une  relation  que  les  statistiques  demontrent  assez 
frequente,  pour  qu’on  doive  necessairement  lui  reconnaitre  une  si- 
gnification au  point  de  vue  etiologique. 

Sur  un  nombre  total  de  700  observations  personnelles  de  tabes, 
M.  Fournier  trouve  une  proportion  de  90  pour  100  de  syphili- 
tiqiies.  Les  statistiques  recueillies  par  divers  auteurs  et  dans  des 
pays  differents  ont  donne  des  resultats  analogues.  C’est  ainsi  que 
pour  Gowers,  la  proportion  serait  de  70  pour  100,  pour  Seguin  de72, 
pour  Rumpf  de  80  a 85;  que  Althaus  et  Hirt  (de  Breslau)  arrivent  au 
chifTre  de  90  pour  100.  Le  travail  le  plus  recent  sur  cette  question  est 
celui  d’Erb%  qui,  sur  369  tabetiqiies,  compte  89  pour  100  de  syphili- 
tiques.  II  faut  ajouler  que  le  diagnostic  retrospectif  de  la  syphilis 
n’est  pas  toujours  facile ; certains  malades  peuvent  avoir  eu  un 
chancre  qui  a ele  meconnu  ou  dont  ils  ont  perdu  le  souvenir.  On 
peut  done  dire,  en  somme,  avec  M.  Marie,  que  « les  neuf  dixiemes  des 
tabetiques,  au  moins,  sont  d’anciens  syphilitiques  ». 

Toutefois  personne  n’affirme  que  la  syphilis  soil  la  cause  unique 
et  necessaire  du  tabes;  quelques  auteurs  lui  denient  toute  impor- 
tance, et  meme,  chose  curieuse,  contestent  sa  frequence ; c’est 
ainsi  queWestphal  dit  I’avoir  rencontree  seulement  chez  14  pour  100 
de  ses  tabetiques.  En  tout  cas  il  y a des  exemples®  de  chancres  syphi- 
litiques contractes  plusieurs  annees  apres  le  debut  des  premiers 
accidents  tabetiques.  On  ne  peut  done  pas  mettre  en  doute  que  des 
causes  autres  que  la  syphilis  jouent  un  certain  rble  dans  I’etiologie 
de  I’ataxie  locomotrice. 

Le  tabes  debute  rarement  dans  le  jeune  age  ou  apres  la  cinquan- 
taine  ; c’est  une  maladie  de  la  seconde  jeunesse  et  de  I’age  adulte, 
dont  les  premiers  symptomes  apparaissent  en  general  entre  vingt- 
cinq  et  quarante  ans.  Par  rapport  a la  syphilis,  I’epoque  de  son  eclo- 
sion  est  le  plus  soiivent  comprise  entre  la  sixieme  et  la  quinzieme 
annee  apres  le  chancre. 

Un  fail  remarquable  est  I’influence  du  sexe ; les  femmes  sont  hien 
moins  atteintes  que  les  hommes.  Erb  ne  compte  que  19  femmes  sur 


1.  Erb,  Zur  ^tiologic  der  Tabes  {Berl.  klin.  Wochenschr.,'iO  et27  juillet  1891). 

2.  Leloir  (Compte  rendu  du  Congres  de  dermatologic  de  Paris,  1889,  p.  704-). 
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un  total  de  369  tabetiques;  la  rarete  relative  de  la  syphilis  chez  la 
femme  ne  suflit  pas  a expliquer  cette  disproportion. 

On  s’est  demande  si  les  syphilis  qui  ont  ete  suivies  de  tabes 
avaient  presente  une  forme  particulierement  grave  des  leur  debut; 
c’est  le  contraire  qui  parait  vrai.  Ordinairement  les  manifestations 
secondaires  ont  ete  remarquablement  benignes ; aussi  s’agit-il  de 
syphilis  qui  presque  toujours  ont  ete  insuffisamment  traitees. 

Un  certain  nombre  d’observations  tendent  a faire  admettre  que 
la  syphilis  hereditaire  pent,  elle  aussi,  jouer  un  r61e  etiologique  a 
Regard  du  tabes;  peut-etre  est-ce  le  cas  plus  souvent  qu’on  ne  I’a  cru 
jusqu’ici  et,  a I’avenir,  cette  circonstance  devra  etre  recherchee  avec 
soin. 

Les  causes  autres  que  la  syphilis  n’interviennent  dans  la  majorite 
des  cas  qu’a  litre  predisposant  on  adjuvant;  mais,  quand  il  n’y  a sure- 
ment  pas  de  syphilis  acquise  ni  hereditaire  chez  un  tabetique,  et  j’ai 
dit  qu’on  ne  pent  nier  que  le  fait  se  presente,  on  est  force  d’admettre, 
soil  que  ces  causes  accessoires  ont  ete  suffisantes  a elles  seules  pour 
faire  naitre  la  maladie,  soil  qu’une  autre  condition  est  en  jeu.  Peut- 
etre  fera-t-on  figurer  un  Jour,  parmi  les  causes  du  tabes,  des  mala- 
dies infectieuses  differentes,  ou  des  auto-intoxications,  oumeme  des 
intoxications  d’origine  externe.  Tuczeck  ‘ a deja  relate,  en  1882, 
I’histoire  d’une  epidemie  de  tabes  ergotique. 

En  premiere  ligne,  parmi  les  causes  adjuvantes,  et  parfois  suffi- 
santes, il  faut  placer  la  predisposition  hereditaire,  a laquelle  M.  Char- 
cot accorde  une  importance  preponderante.  line  s’agit  pas  ici  d’here- 
dite  directe,  laquelle  ne  s’observe  pour  ainsi  dire  jamais;  mais  les 
tabetiques  comptent  souvent  parmi  leurs  ascendants  et  collateraux 
des  hysteriques,  des  epileptiques,  des  alienes,  des  degeneres,  et 
d’autre  part  des  diabetiques,  des  rhumatisants,  etc.  Ils  appartiennent, 
de  ce  fait,  a la  grande  famille  neuropathologique,  laquelle  a,  comme 
on  le  sail,  tant  de  rapports  avec  la  famille  arthritique.  On  en  a conclu 
qu’il  en  resulte  pour  eux  un  etat  do  vulnerabilite  particuliere  des  ter- 
ritoii-es  nerveux  qui  sont  frappes  dans  I’ataxie.  Je  reviendrai  sur  ce 
point  a propos  de  la  nature  de  la  maladie. 

Les  exces  de  tout  ordre,  le  surmenage  nerveux  sous  ses  formes 
variees,  paraissent  aussi,  dans  nombre  de  cas,  avoir  precede  et  peut- 
6tre  provoque  dans  une  certaine  mesure  I’eclosion  des  accidents  du 
tabes ; cette  circonstance  expliquerait  la  frequence  du  tabes  dans  les 
professions  liberates,  lesquelles,  il  est  vrai,  payent  un  tribut  relative- 
ment  lourd  a la  verole.  Quelquefois  un  traumatisme,  notamment  une 
contusion  de  la  colonne  vertebrate,  a ete  suivi  a plus  ou  moins  breve 

1.  Tuczeck  {Arch.  f.  Psych,  u.  Nervenkranlih.,  1882,  Bd.  XIII). 
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echeance  de  symplomes  du  tabes  cl  a puelre  accuse  d’avoir  deter- 
mine, sinon  lamaladie,  au  moins  sa  localisation L En  revanche  on  peut 

faire  bon  marche  de  I’influence,  autrefois  accusee,  de  causes  telles 
que  le  froid,  I’humidile,  la  suppression  de  sueurs,  etc. 

^y^P^omatologie.  — Le  tabes  dorsalis  se  traduit  par  des 
manifestations  morbides  extrfimement  multiples  etvariees;  les  unes 
sont  d’une  frequence  extreme,  tandis  que  d’autres  sont  plutOt  excep- 
tionnelles.  L’incoordination  des  mouvements  volontaires,  ou  ataxie, 
qui  etait  pour  Duchenne  le  trait  caracteristique  de  la  maladie,  n’appa- 
rait  plus  aujourd’hui  que  comme  I’un  des  elements  de  I’ensemble. 
II  est  d usage,  en  se  fondant  sur  le  fait  que  ce  symptdme,  I’ataxie, 
survient  d’ordinaire  non  au  debut,  mais  au  cours  de  Devolution 
du  tabes,  de  diviser,  un  peu  schematiquement,  cette  evolution  en 
trois  periodes  : 1°  la  periode  pHataxique,  d’une  duree  tres  va- 
riable et  marquee  par  des  accidents  tres  divers  suivant  les  cas; 
2“  la  periode  ataxique,  a laquelle  succede  : 3“  \a.  periode  terminate  ou 
de  marasme. 

En  raison  des  variations  qu’on  observe  dans  I’ordre  d’apparition  et 
I’echeance  chronologique  des  symptomes  tabetiques,  nous  les  passe- 
rons  en  revue  en  les  groupant  par  fonctions  et  par  appareils. 

Troubles  de  la  sensibilite  generale.  — Ils  font  rarement 
defaut  a la  periode  initiale  du  tabes.  Ces  troubles  sont  de  deux 
ordres  : phenomenes  d’excitatipn  et  phenomenes  d’anesthesie. 

Les  premiers  affectent  ordinairement  la  forme  de  douleurs  d’un 
caractere  special  etpresque  typique,  naissant  subitement,  parcourant 
tout  un  membre  avecla  rapidite  de  I’eclair,  ce  qui  leur  a valu  le  nom 
de  douleurs  fulgurantes.  Si,  au  debut,  ces  douleurs  sont  peu  in- 
tenses ou  meme  legeres,  comparables  a des  coups  d’aiguille,  si  a 
cette  periode  elles  reviennent  plus  ou  moins  isolement  et  peuvent  ne 
pas  attirer  I’attention,  plus  tard  elles  sont  d’une  intensite  extreme, 
d’une  acuite  penetrante,  au  point  d’arracher  un  cri  au  patient;  elles 
donnent  la  sensation  d’un  coup  de  poignard  ou  d’une  decharge  elec- 
trique.  Elles  siegent  le  plus  habituellement  dans  les  membres  infe- 
rieurs  qu’elles  traversent  de  haut  en  bas  comme  un  trait  de  feu;  aux 
membres  superieurs,  elles  suivent  souvent  le  trajet  du  nerf  cubital. 
Parfois  elles  naissent  et  meurent  sur  place  en  presentant  le  caractere 
pongitif,  ou  terebrant,  ou  brulant.  En  tout  cas  elles  ne  tardent  pas 
a manifester  leur  tendance  a se  grouper  en  crises  ou  acces  atroce- 
ment  penibles,  durant  de  quelques  minutes  a plusieurs  beures,  se 
repetant  toutes  les  deux  ou  trois  semaines,  tous  les  huit  jours,  ou 

1.  Petit  [Rev.  mens,  de  med.  et  de  chir.,  1879).  — Straus  [Arch,  de  physiol.,  188C). 
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plus  frequemment  encore ; les  changements  de  temps,  Taction  du 
fi’oid  humide  ou  une  fatigue  quelconque  paraissent  provoquer  souvent 
Texplosion  de  ces  acces. 

D’autres  douleurs  sont  plus  fixes,  simulant  une  nevralgie  inter- 
costale ou  une  sciatique  par  exemple ; tres  souvent  elles  consistent  en 
une  sensation  constrictive,  comme  d’un  corset  de  fer  autour  du  tho- 
rax, ce  sont  les  fameuses  douleurs  en  ceinture;  ou  bien  elles  enserrent 
un  membre  (douleurs  en  bracelet,  en  brodequin,  etc.). 

Parfois  on  note  des  placards  dliyperesthesie  ou  d’hyperalgesie, 
au  niveau  desquels  le  moindre  frolement  devient  extremement  dou- 
loureux. Ils  apparaissent  d’ordinaire  a la  suite  de  douleurs  fulgu- 
rantes  et  siegent  particulierement  sur  les  membres  inferieurs  ou 
encore  le  long  de  Tepine  dorsale. 

En  regard  de  ces  pbenomemes  d’excitation  sensitive  il  faut  placer 
des  troubles  tout  opposes;  c’est  la  un  premier  exemple  du  polymor- 
phisme  des  symptomes  tabetiques.  V ayiesthesie  est  plus  frequente 
que  Thyperesthesie  et  peut  coexister  avec  des  douleurs;  elle  affecte 
tous  les  modes  de  la  sensibilite,  au  contact,  a la  douleur,  a la  tempe- 
rature, etc.,  ou  Tun  d’entre  eux  seulement;  elle  porte  non  seulement 
sur  les  teguments,  mais  encore  sur  les  parties  profondes  : muscles,  os 
et  articulations.  On  lui  attribue  un  certain  role  dans  Tincoordination 
des  mouvements  et  dans  la  production  de  quelques-uns  des  troubles 
trophiques.  L’anesthesie,  souvent  distribuee  en  placards  dont  le  ma- 
lade  peut  ignorer  Texistence,  occupe  n’importe  quelle  region;  on  la 
trouve  sur  les  membres  inferieurs  symetriquement  autour  des  join- 
tures, sur  les  jambes,  sur  le  tronc  et  notamment  sur  Tabdomen, 
sur  les  seins  et  sur  les  organes  genitaux;  de  meme  sur  la  face  et  en 
particulier  sur  les  joues. 

Aux  membres  superieurs  on  releve  la  predilection  de  Tanesthesie 
pour  le  bord  interne  de  Tavant-bras  et  pour  les  deux  derniers  doigts  ; 
cette  ((  anesthesie  cubitale  » est  parfois  un  signe  revelateur. 

11  faut  aussi  reserver  une  mention  speciale  a V anesthesie  plantaire 
si  importante  au  point  de  vue  du  diagnostic;  quoique  le  pied, 
d’apres  la  remarque  de  M.  Fournier,  ne  soit  jamais  insensible  au 
debut,  le  malade  a pourtant  souvent  perdu  la  sensation  nette  du  sol, 
de  sa  nature,  de  sa  consistance  et  de  sa  temperature;  il  croit  mar- 
cher sur  une  semelle  de  caoutchouc,  sur  de  Touate,  ou  sur  un  terrain 
detrempe  dans  lequel  le  pied  penetre. 

Au  lieu  d’anesthesie  vraie  et  complete  on  peut  d’ailleurs  reii- 
contrer  presque  toutes  les  varietes  imaginables  de  troubles  de  la 
sensibilite  objective,  sous  forme  de  dissociations  (surtout  analgesie 
sans  anesthesie),  de  retard  dans  la  perception  des  sensations  retard 
souvent  plus  marqu6  pour  la  douleur,  d’ou  resulte  le  phenomene  de 
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la  double  sensation  on  plul6l  des  sensations  successives  (signe  de 
Roniak),  cnfin  dos  evteurs  de  localisation  sonl  assoz  cornmuiiGs 

Cdiez  les  labeliques,  on  observe  freqnemment  anssi  des  tronbles 
qn’on  esl  convenn  de  rattacher  a la  perte  on  a la  diininnlion  dn  sens 
niusculaive I le  inecaiiisnie  physiologiqne  dont  ils  relevent  esl  vrai- 
seniblablement  assez  complexe.  Qnoi  qn’il  en  soil,  les  inalades,  snr- 
tont  a la  periode  d’ataxie,  ont  sonvent  perdn  la  sensation  de  la 
force  developpee,  la  notion  des  differences  de  poids,  la  notion  de  la 
situation  de  leurs  membres  etdes  mouvements  qu’on  leur  imprime; 
il  leur  arrive  done  de  « perdre  leurs  jambes  dans  leur  lit  ».  Ces  phe- 
nomenes  dependent  probablement  en  grande  partie  de  I’anesthesie 
supeilicielle  et  profonde,  affectant  a la  fois  la  peau,  les  muscles,  les 
articulations,  etc. 

Enfin  il  n’est  pas  rare  que  les  malades  se  plaignent  de  parestMsies 
ou  sensations  subjectives  de  fourmillements,  de  voile  ou  de  toile 
d’araignee,  sur  la  face  ou  les  organes  genitaux  par  exemple,  d’un 
sentiment  de  ruissellement  d’eau  froide,  de  froid  aux  genoux  ou  aux 
pieds,  ou  de  malaises  analogues. 

On  pourrait  rapprocher  de  ces  fausses  sensations  les  crises  de 
courbature  musculaire,  brusques  et  passageres,  signalees  par 
M.  Pitres  a la  periode  preataxique. 

Troubles  de  la  reflectivite.  — Reflexes  tendineux.  — A Petal 
normal  la  percussion  brusque  du  tendon  d’un  muscle  provoque 
la  contraction  rapide  de  ce  muscle.  C’est  en  particulier  le  cas  pour 
le  tendon  rotulien  dont  Pexploration  est  le  plus  communement 
utilisee  en  clinique;  le  mouvement  involontaire  d’extension  de  la 
jambe,  sous  Pinfluence  de  la  contraction  du  triceps  femoral,  qui  se 
produit  a Poccasion  d’un  choc  sur  ce  tendon,  est  designe  sous  le 
nom  de  phenomene  du  genou,  reflexe  patellaire,  reflexe  rotulien. 

Un  des  signes  cardinaux  du  tabes  consiste  dans  V abolition  du 
phenomene  du  genou;  c’est  le  « signe  de  Westphal  » ; sa  valeur  semeio- 
logique  est  considerable,  quoiqu’il  ne  soit  ni  constant,  ni  pathogno- 
monique.  Pour  rechercher  le  reflexe  patellaire,  il  importe  de  mettre 
le  muscle  triceps  dans  un  etat  tel  qu’il  ne  soit  tendu  que  par  sa 
tonicite  propre;  on  fait  asseoir  le  malade  sur  une  table,  les  jambes 
pendantes;  ou  bien,  alors  qu’il  est  assis  sur  une  chaise,  on  lui  fait 
croiser  les  cuisses  Pune  sur  Pautre,  ou  mieux  encore  on  place  son 
pied  sur  le  sol  de  telle  fagon  que  la  jambe  fasse  avec  la  cuisse  un 
angle  un  peu  obtus;  s’il  est  couche,  on  souleve  la  cuisse  en  passant 
Pavant-bras  au-dessous;  puis  on  percute  le  tendon  soit  avec  le 
bord  cubital  de  la  main,  soit  avec  jun  marteau  a percussion. 

Pour  s’assurer  que  la  disparition  du  reflexe  est  bien  reelle,  on 
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poiirra  employer  la  « manmuvre  de  Jenclrassik  » ; elle  consiste  a 
imposer  an  malade,  pendant  Texamen,  un  effort  inusculaire  tel  que 
de  tirer  en  sens  inverse  ses  mains  reunies  en  crochets ; dans  ces  con- 
ditions le  reflexe  reparait  quelquefois.  Westphal  signale  un 
« pseudo-reflexe  tendineux  »,  du  a la  percussion  de  la  peau  du 
genou  (rellexe  cutane);  cette  cause  d’erreur,  tres  exceptionnelle, 
sera  facile  a eviter. 

Dans  les  deux  tiers  des  cas  de  tabes  le  signe  de  Westphal  ap- 
parait  d’une  fafon  precoce,  des  la  premiere  annee  et  meme  des 
les  premiers  mois.  II  arrive  qu’il  n’y  ait  au  debut  qu’une  simple 
diminution  du  plienomene  du  genou,  parfois  inegale  des  deux  cotes; 
Tabolition  complete  qui,  dans  la  regie,  survient  a un  moment  donne 
est  loujours  bilaterale.  Pourtant  il  faut  savoir  que  le  signe  de 
Westphal  pent  manquer  et  cela  jusque  dans  la  periode  la  plus 
avancee  de  la  maladie,  notamment  dans  les  cas  ou  les  lesions 
occupent  exclusivement  la  region  superieure  de  la  moelle  (tabes 
superieur).  Exceptionnellement  on  a meme  note  I’exageration  des 
reflexes. 

Quoique  la  pathogenie  du  signe  de  Westphal  ne  soil  pas 
elucidee  dans  tons  ses  details,  on  est  d’accord  au  moins  pour 
admettre  qu’il  indique  une  interruption  quelconque  dans  le  circuit 
reflexe  dont  depend  le  phenomene  du  genou.  Le  point  de  depart  de 
Texcitation  centripete  resultant  du  choc  du  tendon  serait,  pour  les 
uns,  dans  les  terminaisons  nerveuses  intra-tendineuses  decrites 
par  Sachs,  Tschiriew  et  Golgi ; pour  les  autres,  et,  a ce  qu’il  semble 
avec  plus  de  raison,  dans  les  nerfs  intra-musculaires  irrites  par  la 
tension  brusque  du  muscle.  Cette  excitation  est  transmise  a la 
substance  grise  par  les  racines  posterieures,  et  notamment,  d’apres 
Westphal,  par  les  fibres  courtes  de  ces  racines  qui  parcourent  la 
partie  externe  des  bandelettes  externes.  C’est  en  ce  point  tout  au 
moins,  et  dans  la  region  de  la  moelle  qui  repond  a I’union  de  sa 
portion  lombaire  avec  sa  portion  dorsale,  que  siegeait  la  lesion  dans 
les  cas  de  tabes  incipiens  avec  abolition  du  reflexe  rotulien  dont  on 
a pu  fame  I’autopsie.  La  voie  centrifuge  du  reflexe  est  necessairement 
constituee  par  les  comes  anterieures,  les  racines  anterieures  et 
les  fibres  motrice  du  nerf  crural. 

loute  lesion  portant  sur  un  point  de  ce  parcours  et  interrompant 
le  circuit  reflexe,  donnera  lieu  au  signe  de  Westphal.  Celui-ci 
s observe  en  effet,  en  dehors  du  tabes,  dans  une  serie  de  maladies 
qui  interessent  soit  les  cordons  posterieurs  (maladie  de  Friedreich'! 
soit  les  comes  anterieures  (atrophie  inusculaire 
lysies  spinales  aigues),  soit  la  moelle  tout  entiere 
soil  les  nerfs  peripheriques  (nevrites  toxiques  oi 
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(myelites  diffuses), 
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outre,  dans  le  diabete,  dans  I’arllirile  seclie,  enfin  dans  la  paralysie 
geiierale  qui  offre  lant  de  points  de  contact  avec  le  tabes. 

L’examen  des  reflexes  tendineux  autres  que  celui  du  genou  a une  bien 
moindre  importance.  II  suffit  de  mentionner  qu’on  troiivera  souvent 
abolis  le  reflexe  du  tendon  d’Achille,  celui  du  poignet,  du  coude,  etc. 

Reflexes  culanes.  — L’etat  du  reflexe  plantaire  et  des  autres  reflexes 
cutanes  est  exlremement  variable  dans  le  tabes  et  en  relation  etroite 
avec  I’existence  ou  I’absence  de  I’anesthesie.  II  sera  question  ulte- 
rieurement  des  reflexes  cremasterien,  bulbo-caverneux  et  anal. 

Troubles  oculaires.  — Parmi  les  symptomes  du  tabes  il  n’en  est 
guere  de  plus  importants  que  ceux  qui  sont  fournis  par  I’appareil 
oculaire.  Ces  troubles  sont  en  effet  d’une  extreme  frequence  et 
plusieurs  d’entre  eux  sont  assez  caracteristiques  pour  permettre 
d’emblee  un  diagnostic  ferme;  on  sait  de  plus  aujourd’hui  que  les 
troubles  oculaires  peuvent  preceder  de  beaucoup,  parfois  m6me  de 
quinze  ou  vingt  ans,  Tincoordination  motrice ; enfin,  pour  donner 
une  idee  de  leur  gravite,  il  suffira  de  dire  qu’ils  peuvent  aboutir, 
plus  ou  moins  rapidement,  a la  cecite  complete  et  irremediable. 

On  pent  les  ranger  sous  trois  chefs  : a,  paralysies  des  muscles 
moteurs  de  Toeil,  — b,  troubles  pupillaires,  — c,  atrophie  de  la 
papille.  Les  symptomes  qui  font  partie  de  ces  trois  groupes  se  ren- 
contrent  parfois  isolement ; mais  tons  les  auteurs  ont  remarque 
qu’ils  s’associent  ou  se  succedent  volontiers  chez  un  meme  malade, 
certains  tabes  ayant  une  tendance  a porter  leurs  coups  sur  I’appareil 
de  la  vision ; il  s’agit  generalement  en  pareil  cas  de  la  forme  dite 
((  tabes  superieur  ». 

A.  — Les  paralysies  des  muscles  moteurs  de  I’ceil  sont  tres 
frequentes;  on  les  observe  chez  la  moitie  des  tahetiques.  Elies 
sont  doubles  ou  unilaterales ; elles  portent  dans  la  grande  majorite 
des  cas  sur  les  muscles  innerves  par  la  troisieme  paire ; la  paralysie 
de  la  sixieme  paire  est  plus  rare,  cede  de  la  quatrieme  est  exception- 
nelle.  M.  Fournier  a bien  mis  en  relief  les  caracteres  speciaux  deces 
paralysies  : elles  surviennent  soudaineraent,  sans  prodromes  et  sans 
motif  apparent;  elles  sont  peu  stables  et,  si  elles  persistent  parfois 
deux  ou  trois  semaines,  souvent  elles  ne  durent  que  peu  de  jours,  ou 
meme  quelques  minutes ; en  revanche  elles  sont  sujettes  a des  re- 
cidives  multiples.  Mais  leur  particularite  la  plus  remarquable  est  que 
presque  toujours  ce  sont  des  paralysies  dissociees,  partielles,  meme 
« parcellaires  ».  Ainsi,  il  est  commun  de  voir  se  prendre  deux  ou 
trois  rameaux  seulement  de  I’oculo-moteur  commun,  parfois  un  seul 
muscle.  Le  ptosis  est  frequent ; il  pent  s’accompagner  d’impuissance 
du  droit  superieur,  avec  ou  sans  strabisme  divergent  et  diplopie;  ou 
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Lien  le  strabisine  el  la  diplopie  existent  seuls.  Parfois  attenuees,  les 
paralysies  des  divers  muscles  demandent  a elre  rechercliees  avec  soin; 
d’aulres  fois  on  a le  tableau  des  paralysies  oculaires  completes. 
L’interpretalion  qu’il  faut  donner  a celte  dissociation  des  paralysies 
n’est  pas  connue;  pour  les  uns  il  s’agit  de  nevrite  peripherique, 
pour  d’autres,  de  modifications  portant  sur  les  noyaux  d’origine  des 
nerfs  qui  sont,  comme  on  le  sail,  multiples  pour  un  mfime  nerf  el 
distincts  dansle  mesocepbale. 

II  importe  d’etre  prevenu  que  les  paralysies  qui  surviennent 
a une  periode  avancee  du  tabes  sont  souvent  plus  completes, 
progressives,  plus  durables  aussi  et  parfois  permanentes.  Dans 
quelques  observations,  tons  les  muscles  moteurs  du  globe  oculaire 
etant  pris,  il  y avail  une  veritable  ophtalmoplegie  externe. 

Avant  de  quitter  les  annexes  de  I’ceil,  signalons  que  I’on  a 
observe  chez  certains  tabetiques  de  I’hypersecretion  de  la  conjonctive 
(Trousseau)  ou  des  crises  de  larmoiement  (Fere,  Berger),  coincidant 
ordinairement  avec  des  douleurs  fulgurantes. 

B.  — Du  cote  de  la  pupille,  on  note  tres  frequemment  des 
troubles  varies  ; les  uns  se  rattaclient  aux  paralysies  dont  je  viens 
de  parler,  telle  est  la  mydriase  qui  accompagne  une  paralysie  de  la 
troisieme  paire ; d’autres,  non  toujours  expliques,  tels  que  le 
myosis,  sont  importants,  parce  qu’ils  attirent  d’emblee  I’attention. 
Les  ataxiques  ont  souvent  les  pupilles  retrecies  a un  degre  variable, 
quelquefois  punctiformes ; souvent  aussi  elles  sont  inegales,  ou 
deformees  et  ovalaires.  Generalement  plus  precoce  que  le  myosis 
est  le  « signe  d’Argyll  Robertson  »,  qui  consiste  dans  la  perte  du 
reflexe  lumineux  avec  conservation  du  reflexe  d’accommodation.  La 
valeur  de  ce  signe,  qui  avail,  du  reste,  ele  signale  avant  Robertson 
par  Coint  et  Vincent,  est  vraiment  considerable,  en  raison  de  sa 
frequence,  et  du  fait  qu’en  dehors  du  tabes  on  ne  I’observe  guere 
que  dans  la  paralysie  generale.  Le  reflexe  de  la  pupille  a la  douleur 
disparait  egalement  tres  souvent  et  tres  tot  (Erb). 

C.  --  Les  troubles  de  la  vision,  qui  sont  dus  a la  nevrile  optique, 
ont  ete  lencontres  dans  10  a 20  pour  100  des  cas  ; ils  apparaissent 
dans  la  regie  a la  periode  preataxique,  rarement  aux  periodes 
tardives.  Presque  toujours  la  nevrite  optique  est  bilaterale,  mais 
souvent  fun  des  yeux,  surtout  le  gauche,  est  pris  avant  I’autre.  Chez 
certains  malades  la  vue  devient  moins  nette,  ils  ont  comme  un 
nuage  ou  un  voile  devant  les  yeux,  et  on  leur  trouve  une  acuite 
visuelle  sensiblement  diminuee.  Chez  le  plus  grand  nombre  on 
constate  que  le  champ  visuel  subit  un  retrecissement  pro°-ressif. 
mais  irregulier  dans  sa  forme  et  dont  le  schema  est  souvent  bossel^ 
ou  dentele.  En  outre,  la  vision  des  couleurs  est  souvent  alteree 
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d’une  faeon  bien  parliciiliere  ; le  vert  el  le  rouge  cessent  les  premiers 
d’etre  pergus,  Landis  que  la  notion  du  jaune  et  du  bleu  persisle 
presque  jusqu’au  bout.  Mais,  fmalement,  le  champ  de  la  vision  se 
retrecissanl  de  plus  en  plus,  le  blanc  lui-m6me  finit  par  n’6lre  plus 
pei’Qu  et  la  cecile  est  complete. 

En  effet,  I’amblyopie,  la  dyschromatopsie  et  le  relrecissement  du 
champ  visuel  ont,  dans  le  tabes,  une  marche  presque  fatalement 
progressive;  quoi  qu’on  fasse,  I’amaurose  survient,  parfois  en 
quelques  mois,  le  plus  souvent  en  deux  ou  trois  ans  ; exceptionnel- 
lement  elle  tarde  plus  de  cinq  ou  six  ans. 

L’ophtalmoscopie  rend  compte  de  Forigine  de  ces  troubles  et 
peut  rendre  des  services  inappreciables  au  diagnostic ; n’est-elle  pas, 
en  effet,  d’apres  Fexpression  de  M.  Charcot,  « une  sorte  d’autopsie 
sur  le  vivant?  » La  pupille  apparait  d’abord  plus  pale  ou  grisMre  du 
c6te  nasal  qui,  normalement,  est  plus  rose  que  le  c6te  temporal;  plus 
tard,  tout  en  conservant  des  contours  nets  et  tranches,  elle  prend  dans 
toute  son  etendue  une  teinte  blanche  et  nacree,  pendant  que  ses  vais- 
seaux  se  retrecissent.  L’atrophie  nacree  de  la  papille  est  a ce  point 
speciale  et  caracteristique  qu’elle  merite  le  nom  de  papille  tabetique. 

Les  troubles  portant  sur  les  autres  appareils  des  sens  nous 
occuperont  moins  longtemps. 

Les  troubles  auditifs,  un  peu  moins  frequents  que  ceux  de 
Fappareil  oculaire,  sont  souvent  precoces  et  tres  varies  dans  leur 
forme;  ils  avaient  ete  signales  deja  par  Duchenne;  MM.  Pierret, 
P.  Marie  et  Walton  L Hermet  et  Fournier  les  ont  etudies  en  detail. 
En  tete  se  place  la  diminution  de  Facuite  auditive,  qui,  par  ses 
progres,  generalement  lents  et  insidieux,  aboutit  a la  surdite  totale. 
Cette  surdite  est  caracterisee  par  sa  tendance  a la  bilateralite,  par 
son  intensite  extreme  et  son  incurabilite.  A ce  symptome  capital 
s’ajoutent  assez  souvent  des  sensations  subjectives  de  bruits  auri- 
culaires,  des  bourdonnements,  des  sifflements  ou  des  bruits 
musicaux  divers  ; d’autre  part,  des  vertiges  inlermittents  ou  presque 
permanents.  C’est  le  meme  syndrome  que  dans  la  maladie  de 
Meniere,  mais  chez  les  tabetiques  on  ne  Fobserve  que  sous  une 
forme  adoucie  et  mitigee. 

Habituellement  il  n’y  a,  en  pared  cas,  aucune  lesion  de  1 appareil 
transmetteur  de  Fouie ; les  reactions  indiquent  au  contraire  une 
alteration  de  Fappareil  recepteur,  c’est-a-dire  du  nerf  audilif  ou  de 
son  noyau  d’origine.  II  y a done  dans  le  tabes  une  nevrite  auditive, 

comme  il  y a une  nevrite  optique. 

1.  PiERRCT(fier.mens.  demdd.etde  c/uV.).  - Marie  et  Walton  (fier.r/e  meJ.,  1883). 
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Les  troubles  de  I’olfaction  et  de  la  gustation,  sous  forme  de  sensa- 
tions subjectives,  ou  d’anosmie  et  d’agueiisie,  sont  insolites,  pen 
accuses  et  peu  connus. 

Troubles  visceraux.  — Le  chapitre  des  accidents  visc^raux 
constitue  dans  son  ensemble  line  addition  importante  a la  descrip- 
tion de  Tataxie  locomotrice,  telle  que  la  concevait  Duchenne.  Presque 
tous  les  appareils  de  la  vie  organique  peuvent  presenter  des  troubles 
dont  la  relation  avec  le  tabes  est  aujourd’hui  si  bien  etablie  que  leur 
constatation  permet,  dans  bien  des  cas,  de  formuler  un  diagnostic 
precis. 

Troubles  ginito-urinaires.  — Ils  meritent  la  premiere  place,  en 
raison  de  leur  frequence  et  de  leur  precocite  habituelle. 

Le  plus  souvent,  les  malades  se  plaignent  d’une  sorte  de  paresse 
visicale;  remission  de  Purine  est  lente  a se  produire ; en  outre,  elle 
necessite  un  effort,  surtout  le  matin  au  reveil;  enfin  elle  s’interrompt 
parfois  pour  reprendre  sous  Pinfluence  d’un  nouvel  effort,  la  miction 
se  divisant  ainsi  en  plusieurs  actes.  Cette  dysurie  pent  aller  jusqu’a 
la  retention  complete  qui,  toutefois,  est  rare  a la  premiere  periode 
du  tabes. 

Non  moins  frequente  est  V incontinence  d'urine  sous  une  forme 
particuliere ; c’est  en  effet  une  « incontinence  dequelques  gouttes  ». 
Un  petit  filet  d’urine  est  emis  involontairement,  ou  meme  incon- 
sciemment,  lors  d’un  besoin  non  immediatement  satisfait,  ou  d’une 
emotion,  ou  mfime  pendant  le  sommeil. 

Un  peu  plus  rares  sont  les  symptomes  d’anesthesie  vesicale  ou  de 
perte  du  besoin,  d’anesthesie  urethrale,  ainsi  que  les  phenomenes 
tout  opposes  de  besoin  frequent,  de  tenesme  vesical,  de  sensation 
db  brulure  ou  de  corps  etranger  dans  Purethre. 

On  comprend  que  les  malades  affectes  des  troubles  de  la  miction 
quejeviens  de  dire  aient  pu  frequemment  6tre  consideres  comme 
atteints  d’une  lesion  vesicale,  prostatique  ou  urethrale  ; ils  meritent 
done  de  tous  points  la  denomination  de  faux  urinaires  que  leur  a 
donnee  M.  Guyon. 

Parfois  on  observe  des  acces  douloureux,  de  veritables  crises 
vesicates,  comparables  aux  crises  gastriques;  Maurice  Raynaud*  a 
decrit  des  crises  nep liretiques  ayant  toutes  les  allures  des.coliques  de 
lalilhiase.  Quant  a la  composition  et  a la  quantite  totale  des  urines,  il 
sufflra  de  noter,  comme  symptomes  rares,  la  glycosurie,  parfois 
la  polyurie  intermittente.  La  diminution  de  Puree  et  des  phosphates 
alcalins,  avec  hyperchlorurie,  a ete  signalee. 


1.  M.  Raynaud  {Acad,  de  med.,  t"  aoiit  1876). 
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Dans  la  sphere  geiiilale,  le  symplome  qui  domine  el  qui  aflecle 
proCondemcnl  les  malades,  t'e^iVimpuhsance.  On  a insisle  sur  I’exis- 
tcnce  prealable  de  phenornenes  d’erelhisme  venerien,  niais  ils  font 
souvent  defaiil.  Ce  qu’on  apprend  le  plus  ordinairemenl,  c’esl  que 
les  troubles  out  debute  par  des  pollutions  nocturnes  revenanl  sans 
causes  et  par  crises,  que  I’erection  est  devenue  incomplete  et  I’ejacu- 
lalion  hative  ou  retardee.  L’aneantissement  complet  du  pouvoir  Nuril 
succede  a cette  phase  prernonitoire  et  s’accompagne  bientot  d’ana- 
phrodisie.  Correlativement,  et  conime  sligmate  de  ces  troubles  geni- 
taux,  on  note  Tabolition  du  reflexe  cremaslerien  et  du  reflexe  bulbo- 
caverneux  (Onanoff),  souvent  aussi  I’anesthesie  testiculaire  avec  ou 
sans  atrophic  de  la  glande. 

Chez  la  femme,  la  frigidite  complete  est  parfois  precedee  d’une 
periode  d’excilation  avec  crises  cliloridiennes  voluptueuses  ou  crises 
vulvo-vaginales  douloureuses. 

Troubles  gastro-intestinaux.  — Le  phenomene  le  plus  marquant 
de  cet  ordre  est  celui  qui  a ete  decrit  par  M.  Charcot,  en  1868,  sous  le 
nom  de  crises  gastriques;  signalees,  comme  simple  fait,  par  Topinard, 
leur  rapport  avec  I’ataxie  a ete  etabli  par  Delamarre*;  M.  Fournier  en 
a trace  im  tableau  saisissant. 

Les  crises  gastriques  appartiennent  dans  la  regie  a la  periode 
preataxique.  Elies  sont  essentiellement  caracterisees  par  des  douleurs 
et  des  vomissements.  Les  douleurs,  qui  debutent  brusquement  ou 
progressivement,  occupent  surtout  I’epigastre,  d’ou  elles  irradient 
parfois  du  cote  des  aines,  des  flancs  ou  du  dos.  Generalement  tres 
intenses,  elles  peuvent  devenir  si  atroces  qu’aucune  douleur  ne  leur 
est  comparable;  elles  sont  continues  ou  « crampoides  » avec  des 
exacerbations. 

Les  vomissements  d’abord  alimentaires,  puis  muqueux,  sont  quel- 
quefois  meles  de  bile  ou  teintes  en  rouge,  plus  rarement  en  noir,  par 
du  sang.  D’abondance  tres  variable,  ils  reviennent  a des  intervalles 
d’abord  assez  espaces  et  souvent  apres  un  repas;  plus  tard,  ils  se 
rapprochent,  se  reproduisent  sans  interruption;  pendant  les  acces, 
I’estomac  ne  tolere,  dans  certains  cas,  aucun  aliment,  aucune  bois- 
son,  pas  meme  la  glace.  Les  vomituritions  qui  se  produisent  a vide 
ne  sont  pas  moins  douloureuses  et  s’accompagnent  de  hoquets  et 
d’eructations  abondantes. 

Les  crises  peuvent  etre  uniquement  cardialgiques  (coliques  gas- 
triques) ou  consister  en  un  acces  d’intolerance  gastrique  sans  giandes 
douleurs.  Mais  dans  les  cas  typiques,  qui  sont  de  beaucoup  les  plus 
frequents,  on  voit  apparaitre  presque  simultanement  des  douleuis 


1.  Delamarre  (These  de  Paris,  1866). 
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qui  atteignenl  rapideiTient  leui’  apogee,  et  fles  vomissements  incoei- 
cibles.  A ces  symptomes  s’ajoutent  souvent  une  angoi.sse  inexpii- 
mable,  cle  Tanxiele  respiraloire,  cle  la  tacliycardie  et  des  syncopes; 
dans  quelques  cas,  I’algidite,  la  cyanose,  Textinction  de  la  voix,  la 
retraction  du  ventre  constituent  iin  etat  reellement  cholerilorine. 

Les  crises  durent  deux  ou  trois  jours,  exceptionnellement  de  huit 
a qiiinze  jours  ou  davantage.  Elies  cessent  tout  d’un  coup,  coninie 
par  enchanteinent;  le  malade  reste  epuise,  aneanti,  luais  il  n’est 
pas  rare  qu’a  peine  soulage,  il  demande  a manger  et  digere  parfaite- 
ment  bien.  L’integrite  absolue  des  fonctions  digestives,  I’absence  de 
tout  malaise  gastrique  dans  Tintervalle  de  ces  crises,  est,  d’apres  les 
auteurs,  un  de  leurs  caracteres  fondamentaux ; quelquefois  cepen- 
dant  les  malades  accusent  de  legors  troubles  dyspeptiques  habituels. 
Le  retour  des  crises  est  irregulier  ou  parfois  a peu  pres  periodique; 
elles  reviennent  tous  les  six  mois,  trois  mois,  six  semaines.  Elies 
tendent  a se  rapprocher,  chez  certains  sujets;  chez  d’autres,  elles 
s’eloignent  et  finissent  par  disparaitre.  Elles  sont,  en  tout  cas,  abso- 
lument  rebelles  a tous  les  traitements;  seules  les  injections  de  mor- 
phine a haute  dose  soulagent  passagerement  les  malades. 

Generalement,  Texamen  des  matieres  rendues  pendant  les  crises 
decele  I’existence  d’une  hypersecretion  passagere  du  sue  gastrique 
avec  hyperacidite  chlorhydrique,  comme  dans  les  acces  de  la  forme 
intermittente  de  la  maladie  de  Reichmann,  avec  lesquels  les  crises 
tabetiques  ont  bien  des  analogies  ^ ; mais  cette  hyperacidite  n’a  pas 
ete  constamment  retrouvee  (Boas).  On  a signale  (Leyden,  Debove-) 
des  crises  gastriques  absolument  typiques  chez  des  sujets  indemnes 
de  tout  symptome  tabetique;  etaient-ce  de  futurs  ataxiques  (Charcot), 
ou  avait-on  affaire  a des  cas  de  maladie  de  Reichmann?  La  question 
n’est  pas  resolue  jusqu’ici. 

Un  symptome  de  tabes  qui  parait  etre  en  rapport  avec  une 
anesthesie  de  la  muqueuse  stomacale,  e’est  une  anorexic  tres  tenace, 
dont  M.  Raymond  a observe  plusieurs  exemples. 

Les  troubles  intestinaux,  decrits  par  M.  Fournier,  sont  moins 
bruyants  que  les  troubles  gastriques ; ils  se  manifestent  sous  deux 
formes  principales  : le  tenesme  intestinal,  consistant  en  besoins  fre- 
quents, imperieux,  avec  evacuations  insignifiantes  et  indolentes;  et 
la  diarrhee  tabetique,  caracterisee  par  des  selles  frequentes,  peu 
abondantes,  survenant  sans  douleurs,  par  acces,  ou  plus  souvent 
s’installant  pour  plusieurs  annees  sans  qu’aucun  medicament  en 


1.  SourAULT  {Revue  de  medecine,  fevrier  1893). 

2.  Dedove  {Soc.  mid.  des  hopil.,  It  janv.  1889).  — A.  Remond  {Arch,  qen  de 
mid.,  1889,  t.  II). 
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Ijuisse  avoir  raison;  du  reste,  eDe  esl  bie'n  loleree  et  n’epuise  pas  les 
maladesL 

Du  c6te  du  rectum,  on  note  des  accidents  varies,  parini  lesquels 
il  faut  relever  la  constipation  avec  extreme  difficulte  de  la  defecation, 
1 incontinence  anale,  tout  a fait  analogue  dans  son  allure  a I'inconli- 
nence  urinaire,  le  tenesme  ano-rectal,  les  sensations  de  corps  etran- 
ger,  enfm  I’anesthesie  ano-rectale. 

Iroubles  larynges.  — Ces  troubles  ont  ete  decrits  en  detail  sous 
le  nom  de  laryngisme  tabitique,  avec  les  Mcilcidies  de  rapparcil 
respiratoire  (t.  I,  p.  104). 

Troubles  cardio-vasculaires.  — En  dehors  de  troubles  fonction- 
nels  qui  ont  ete  notes  quelquefois  au  cours  du  tabes,  tels  que  la 
tachycardie,  assez  frequente,  ou  le  pouls  lent,  beaucoup  plus  rare, 
on  a ete  frappe  de  la  coexistence  non  exceptionnelle  de  cardiopathies, 
de  sclerose  du  myocarde  et  surtout  d’insuffisance  aortique  ® avec  la 
sclerose  des  cordons  posterieurs.  On  s’est  demande  s’il  n’y  avail  pas 
la  un  trouble  trophique  du  cceur^  Pour  certains  auteurs  % c’est  I’ar- 
terio-sclerose  qu’il  faudrait  invoquer  comme  cause  commune  de  ces 
lesions.  Le  rhumatisme,  la  syphilis,  qui  sont  si  frequents  chez  les 
tabetiques,  doivent  6tre  probablement  incrimines. 

Troubles  bulbaires,  mesocephaliques  et  cerebraux.  — Marotte 
a ete  un  des  premiers  a attirer  I’attention  sur  les  troubles  bulbaires 
du  tabes.  Sous  ce  nom,  ou  encore  sous  celui  de  manifestations  cepha- 
liques  (Pierret^),  on  range  les  phenomenes  qui  se  montrent  dans  la 
sphere  des  nerfs  craniens,  dont  I’origine  est  dans  le  bulbe  ou  plus 
exactement  dans  le  mesocephale.  J’ai  deja  mentionne  la  plupart  de 
ces  symptomes,  en  etudiant  les  troubles  des  appareils  auxquels  ces 
nerfs  se  rattachent.  Pour  les  grouper,  il  suffira  done  d’une  simple 
enumeration  : troubles  oculaires  de  tout  genre,  anesthesie  faciale 
(masque  tabetique),  paralysie  faciale,  paralysie  du  voile  du  palais, 
troubles  auditifs,  olfactifs,  gustatifs,  dysphagie,  laryngisme  tabe- 
tique, tachycardie,  polyurie,  etc.  Peut-etre  faut-il  y joindre  les  crises 
gastriques  et  les  troubles  intestinaux.  D’apres  Buzzard,  la  frequence 
des  crises  laryngees  et  gastriques  chez  les  tabetiques  porteurs  d’ar- 
thropathies  indiquerait  I’existence  dans  le  bulbe  d’un  centre  tro- 
phi’que  pour  les  os  et  les  articulations. 


1.  G.-H.  Rogeh  {Rev.  de  mid.,  188i,  p.  55i). 

2.  Grasset  {Monlpellier  mid.,  1880)  et  Tr.  des  mal.  du  sijst.  nerv.,  3*  6ilit.,  1886, 
p.  353. 

3.  Teissier  (Lyon  medical,  10  fev.  1884). 

4.  Letulle  (dfls.  mid.  de  Paris,  1880).  — II.  Martin  {Rev.  de  mid.,  1881). 

5.  Pierret  (These  de  Paris,  1876). 
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11  y a cles  cas  averes  do  coexistence  de  maladie  de  Basedow 
typique,  et  non  plus  seulement  de  simple  lachycardie,  avec  le  tabes. 
On  a emis  a ce  snjet  deux  opinions  : on  bien  il  s’agirait  d’une  compli- 
cation en  (juelque  sorte  I'ortuite,  ou  bien,  les  lesions  du  tabes,  en 
s’etendant  au  bulbe,  pourraient  produire  le  syndrome  du  goitre 
exophtalmique  L 

II  faut  reserver  une  place  intermediaire  entre  les  troubles  bul- 
baires  et  les  manifestations  cerebrates  a un  groupe  de  phenomenes 
dont  la  lesion  est  ignoree,  mais  dont  Tapparition  possible  au  cours 
du  tabes,  et  meme  a son  debut,  est  connue  depuis  une  dizaine  d’an- 
nees;  ce  sont  des  vertiges  et  des  ictus.  M.  Fournier  en  a observe 
dans  72  cas  sur  224  tabetiques.  Tres  variables  dans  leur  intensite, 
ies  vertiges  consistent  tantot  en  un  eblouissement  ou  une  sensa- 
tion passagere  de  tournoiement,  survenant  sans  cause  provocatrice, 
tantot  en  etourdissements  allant  jusqu’a  la  perte  d’equilibre.  On 
observe  aussi  des  ictus  congestifs  ou  apoplectiformes,  qui  plongent 
subitementlemalade  dans  un  etat  d’aneantissementou  meme  de  coma 
durant  quelques  minutes  et  quelques  heures,  et  qui  peuvent  se 
i’6peter;  des  ictus  epileptiformes  simulant  des  attaques  de  petit  mal 
ou  de  grand  mal;  des  ictus  aphasiques,  plus  ou  moins  complets, 
avec  ou  sans  hemiplegie;  enfin  des  ictus  avec  hemiplegie  dont  il 
sera  question  avec  les  troubles  d’ordre  moteur. 

L’existence  de  troubles  intellectuels  dans  le  tabes  a ete  niee  par 
Duchenne  et  Trousseau;  pourtant  il  pent  s’en  produire  soit  passa- 
gerement,  soit  a Tetat  permanent.  Ils  consistent  en  un  affaiblissement 
progressif  de  la  memoire,  en  modifications  du  caractere  et  des  habi- 
tudes, en  paresse  ou  fatigue  intellectuelle,  enfm  en  une  debilite  men- 
tale,  parfois  avec  incoherence  vesanique,  dont  Taboulissant  est  la 
demence. 

Get  ensemble  de  troubles,  a marche  progressive,  rappelle,  comme 
on  le  voit,  de  fort  pres  la  paralysie  generale.  Parfois  le  tableau  se 
complete  par  Tapparition  de  troubles  de  la  parole,  de  tremblement 
des  levres,  de  la  langue  et  des  mains,  et,  en  pareil  cas,  le  doute 
n’est  plus  possible;  on  assiste  a revolution  d’une  vraie  paralysie 
g6nerale  qui  tantot  precede,  tantot  accompagne  un  tabes  en  evolu- 
tion, plus  souvent  encore  vient  se  surajouter  a lui. 

La  relation  de  la  lesion  spinale  avec  la  lesion  cerebrale  (p6ri-erice- 
phalite  diffuse)  est  differemment  interpretee  par  les  auteurs ; pour 
M.  Fournier,  il  s agit  de  lesions,  tabetiques  aussi,  du  cerveau  et  des 
meninges,  c’est-a-dire  d’un  veritable « tabes  cerebro-spinal » ; d’autres 
parlent  en  pareil  cas  de  symptomes  spinaux  ou  tabetiformes  de  la 


1.  Voir  rarticic  Goitre  exophtalmique,  tome  IV. 
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paralysic  ^^enerale.  Ij’analomie  palliologique  prouvo  cependant  qu’il 
s’agit  de  rassocialion  de  tabes  el  de  paralysie  generale  legitimes*. 
Les  rapports  du  tubes  el  de  la  paralysie  generale  s’eclairent  du  fail, 
qui  lend  a etre  demonlre  de  plus  en  i)lus,  de  leur  origine  com- 
mune, lacpielle  reside,  dans  la  majorile  des  cas,  dans  une  infection 
syphilitique  anterieure. 

I ROUBLES  DE  LA  MOTiLiTE.  — Los  ti’oubles  que  j’ui  eludies  jus— 
qu’ici  appartiennent  tous  ou  peuvent  appartenir  a la  premiere  periode 
du  tabes,  dite  periode  preataxique.  L’invasion  de  la  seconde  [leriode 
est  marquee  par  I’apparilion  d’un  symptome  nouveau,  d’un  trouble 
moteur,  Tataxie,  dont  Duchenne  (de  Boulogne)  avail  merveilleusement 
saisi  le  caractere  special  et  d’apres  lequel  il  avail  denomme  la 
maladie.  L’ataxie  est  caracterisee  par  le  defaut  de  coordination  des 
mouvements  volontaires  conlrastant  avec  I’integrite  de  la  force 
dynamometrique  des  muscles. 

Lorsque  I’alaxie  est  bien  marquee,  il  est  aise  de  la  reconnaitre. 
On  constate  que  la  puissance  musculaire  est  conservee;  que,  par 
consequent,  tous  les  mouvements  sent  possibles;  seulement  ils 
manquent  de  precision,  ils  sont  maladroits,  deregies  et  brusques; 
par  leur  force,  leur  rapidile,  leur  etendue,  leur  direction,  ils  ne  sont 
pas  adaptes  a leur  objet.  Le  mouvement  depasse  done  I’effet  vuulu 
ou  bien  il  reste  en  dega;  d’autre  part,  au  mouvement  voulu,  s’en 
ajoutent  d’autres,  involontaires,  qui  le  compliquent  oule  conlrarient; 
la  synergie  musculaire  normale  est  rompue. 

En  regie  generale,  Tataxie  debute  par  les  membres  inferieurs  et 
y est  plus  prononcee.  Elle  n’envahit  que  plus  tardivemenl  les  membres 
superieurs,  qui  sont  bien  rarement  atteints  au  meme  degre. 

II  importe  d’examiner  successivement  le  malade  couche,  debout, 
et  pendant  la  marche.  L’ataxie  ne  se  revele  qu’a  Toccasion  des  mou- 
vements volontaires;  aussi,  lorsque  le  sujet  est  au  repos  dans  son  lit, 
on  ne  remarque  rien  d’anomal;  mais  qu’on  lui  ordonne  d’executer 
tel  mouvement,  comme  par  example  d’atteindre  avec  son  pied  la  main 
qu’on  tient  tendue  au-dessus  de  lui,  on  constatera  alors  Tabsence  de 
precision,  la  mauvaise  direction,  parfois  la  deviation  complete  de  ce 
mouvement.  L’incoordination  est  encore  bien  plus  marquee  si  Ton  a 
eu  soin  de  couvrir  les  yeux  du  malade  pour  Tempeclier  de  controler 
ses  mouvements  par  la  vue.  El  cependant  la  force  musculaire  est 
intacte,  car  on  ne  pent  flechir  ou  etendre  la  jambe  du  patient  s il  fait 
effort  pour  resister. 

La  station  est  difficile  ou  impossible  si  Tataxie  est  extreme.  A un 


1.  J.  Nageotte,  Tabes  et  paralysie  generale  (These  de  Paris,  1893). 
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degre  moindre,  il  suffit  de  faire  former  les  yeux  au  malade  quand  il 
est  debout,  les  pieds  joints,  pour  le  voir  osciller;  c’est  le  signe  de 
Romberg.  11  tomberait  si  Ton  n’avait  soin  de  le  soutenir. 

La  demarche  de  Tataxique  est  caracteristique ; d’ordinaire,^  loin 
de  trainer  les  pieds  comme  un  paraplegique,  il  les  lance  de  cote  et 
d’autre,  surlout  en  avant,  sans  flechir  presque  le  genou  ; le  pied 
retombe  ensuile,  le  talon  frappant  fortement  le  sol  et  produisant  de 
cette  I'agon  un  bruit  unique;  le  malade  ((  talonne  ».  Id  encore  le 
controle  de  la  vue  lui  est  precieux  pour  regler  ses  mouvements; 
Tataxique  en  marcliant  regarde  ses  pieds.  Si  on  les  lui  cache,  il  risque 
de  tomber.  A la  fin,  les  pieds  sont  lances  en  tons  sens  de  la  fagon  la 
plus  desordonnee,  ils  s’enchevetrent  a chaque  instant  et  le  malade  ne 
pent  plus  marcher  seul.  Toutefois  cet  impotent  a encore  la  force  de 
porter  un  homme  sur  son  dos. 

L’ataxle  des  membres  superieurs  se  decele  a Toccasion  des  mou- 
vements exigeant  quelque  precision,  par  exemple  quand  le  malade 
veut  boutonner  ses  v6tements,  ramasser  une  epingle,  etc.  M.  Charcot 
fait  reirarquer  que  la  main  de  Tataxique  « plane  » au-dessus  de 
Tobjet  qu’il  vise  avant  de  le  saisir.  L’ecriture,  on  le  congoit,  est  en 
pared  cas  tout  a fait  difforme,  irreguliere,  comme  cede  d’un  enfant. 

Tout  au  debut  de  la  periode  d’incoordination  Tataxie  est  latente 
et  doit  etre  cherchee ; M.  Fournier  aindique  quels  sont  les  meilleurs 
artifices  pour  depister  cette  ataxie  naissante.  Ils  consistent  : 1“  a 
faire  tenir  le  malade  debout  les  yeux  fermes  (signe  de  Romberg); 
2°  a lui  faire  descendre  un  escalier  (signe  de  Tescalier);  3®  le  malade 
etant  assis,  a lui  faire  croiser  les  jambes ; 4°  a le  faire  marcher  au 
commandement,  de  telle  sorte  que,  des  qu’on  le  lui  ordonne,  il  se 
leve  de  son  siege,  se  mette  en  marche  aussitot,  fasse  halte,  execute 
une  volte-face  ; 5°  enfin,  epreuve  la  plus  delicate,  on  lui  fera  prendre 
Tattitude  a cloche-pied  les  yeux  ouverts,  puis  les  yeux  fermes.  Il  est 
bien  invraisemblable  qu’aii  cours  de  ces  manceuvres,  pour  lesquelles 
on  a propose  le  nom  d’  « exercice  a la  Fournier  »,  un  ataxique  ne  se 
trahisse  pas  par  quelque  oscillation,  par  une  hesitation,  une  incor- 
reclion  quelconque.  Le  malade  a parfois  remarque  de  lui-meme  qu’il 
est  moins  sur  de  lui  quand  il  se  trouve  momentanement  dans  Tobs- 
curite  ou  quand  il  descend  un  escalier. 

A la  periode  terminale,  au  contraire,  Tincoordination  devient 
excessive ; c’est  une  veritable  folie  musculaire.  Les  malheureux 
malades  se  voient  contraints  a ne  plus  quitter  leur  lit,  incapables 
qu’ils  sont  de  marcher,  meme  avec  une  aide,  de  se  tenir  debout, 
d'executer  le  moindre  travail. 

Pour  expliquer  Tataxie,  on  a propose  un  grand  nombre  de  theo- 
ries dont  aucune  n’est  entierement  satisfaisante.  Je  ne  puis  les  citer 
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toutes,  memo  en  resume  et  me  bornerai  a rappeler  celle  qui  rat- 
lache  I’incoordinalion  ii  la  perle  du  sens  musculaire.  Celte  explica- 
tion s’applique  sans  conlesle  a I’alaxie  des  hysteriques  anesthe-. 
siques,  qui  ne  se  manifeste  qu’en  I’absence  du  conlrdle  de  la  vue. 
Cbez  les  tabetiques,  il  y a plus,  et  I’ataxie  resulte,  d’apres  M.  Char- 
cot, d’une  lesion  des  fibres  commissurales  longitudinales  de  la 
moelle,  grAce  auxqnelles  peuvent  s’elablir  les  synergies  necessaires 
dans  les  mouvements.  Ce  qui  est  certain,  c’est  qu’il  s’agit  d’un  phe- 
nomene  tres  complexe. 

Paralysie.  — L’ataxie  n’esl  pas  le  seul  mode  d’ alteration  de  la 
motilite  chez  les  tabetiques.  Bien  plus  souvent  qu’on  ne  le  croyait 
autrefois,  on  observe,  du  cdte  des  membres,  des  phenomenes  pare- 
tiques  ou  paralytiques.  C’est  le  plus  souvent  un  affaiblissement  des 
membres  inferieurs,  une  sensation  de  lourdeur  a la  suite  d’une  sta- 
tion ou  d’une  course  d’une  certaine  duree.  D’autres  fois,  on  note  un 
phenomene  decrit  sous  le  nom  de  giving  wmj  of  the  legs,  ou  de 
derobement  des  jambes,  consistant  en  une  faiblesse  subite  et  tout  a 
fait  momentanee  des  membres  inferieurs,  qui,  I’instant  d’apres, 
peuvent  recommencer  a fonctionner.  Mais  il  pent  y avoir  des  para- 
lysies  plus  nettement  caracterisees.  Par  ordre  de  frequence,  M.  Four- 
nier signale  I’hemiplegie,  I’hemiplegie  faciale,  la  paraplegie,  puis  les 
paralysies  linguale,  radiale,  les  monoplegies.  Ces  accidents  peuvent 
etre  Ires  precoces,  meme  initiaux,  et  les  cas  de  tabes  a debut  para- 
plegique,  notamment,  sont  aujourd’hui  bien  connus.  M.  Debove“  a 
etudie  les  hemiplegies  tabetiques.  D’ordinaire,  toutes  ces  paralysies 
sont  benignes,  peu  durables  else  resolvent  spontanement.  Mais  elles 
peuvent  recidiver,  ou  aussi  ne  pas  guerir  completement.  Defalcation 
faite  des  cas  de  paralysies  hysteriques  au  cours  du  tabes,  que  I’onne 
distinguait  pas  autrefois,  il  reste  un  nombre  respectable  d’acci- 
dents  paralytiques  a I’actif  du  tabes  lui-meme.  D’ailleurs,  les  para- 
lysies oculaires  ne  sont-elles  pas  la  pour  prouver  que  ce  genre  de 
troubles  n’est  pas  etranger  a I’ataxie  locomotrice. 

A la  derniere  periode  de  la  raaladie,  les  paralysies  font  meme 
partie  integrante  du  tableau  symptomatique.  Ce  sont  alors  des 
paraplegies  progressives,  incurables,  ordinairement  avec  amyotro- 
phic, et  qui  liennent  soit  a I’envahissement  des  cordons  laleraux 
et  des  comes  anterieures  par  la  sclerose,  soit  a la  nevrite  periphe- 
rique. 

Troubles  trophiques.  — Sous  cette  rubrique,  on  reunit  des  acci- 


1.  Voir  Raymond,  Diet.  enc.  des  sciences  med.,  art.  Tabes  dorsalis,  p.  380  385. 
Proyres  med.,  1881. 
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dents  assez  disparates,  d’importance  en  tout  cas  Ires  diverse,  et  qui 
ne  constituent que  des  symptomes  en  quelque  sorte  eventuels  du  tabes. 

Fractures  spontan^es.  — Weir  Mitchell  et  M.  Charcot  ont  men- 
tionne  les  premiers  le  fait  que  des  fractures  peuvent  se  produiie  chez 
certains  tabetiques  sans  cause  appreciable  ou  sous  I influence  d un 
trauniatisme  des  plus  legers  5 des  malades  se  cassent  lajambe  ou  la 
cuisse  en  retirant  leurs  chaussures  ou  en  se  retournant  dans  leur  lit. 
On  ne  peut  incriminer  des  contractions  incoherentes  et  brusques, 
car  ces  fractures  s’observent  ordinairenient  a la  periode  preataxique. 
Elies  ont  des  caracteres  bien  speciaux;  a peu  pres  indolentes,  sans 
ecchynioses,  sans  crepitation  (Trelat),  elles  ne  s’accusent  que  par  la 
mobilite  anomale  et  un  certain  degre  d’empatement  de  la  region. 
Elies  guerissent  facilement,  mais  avec  un  cal  exuberant  et  difforme. 
Leur  siege  de  predilection  est  aux  membres  inferieurs ; on  en  rencontre 
toutefois  aussi  aux  membres  supcrieurs,  aux  omoplates,  aubassin,  au 
maxillaire.  superieur  et  meme  aux  vertebres.  Souvent  multiples, 
elles  ont  une  tendance  a se  repeter;  les  tabetiques  du  sexe  feminin  y 
sont  manifestement  predisposes.  / 

La  lesion  anatomique  qui  prepare  ces  fractures,  dites  sponta- 
nees,  est  un  trouble  de  la' nutrition  qui  consiste  dans  une  osteite 
rarefiante,  avec  elargissement  des  canalicules  de  Havers,  aboutissant 
a I’osteoporose.  M.  P.  Regnard  a montre  que,  dans  ces  os  presentant 
une  fragilite  anomale,  il  y a,  au  point  de  vue  chimique,  un  exces  de 
graisse  et  une  veritable  decalcification;  il  n’y  a trouve,  en  elTet, 
que  16  pour  100  de  phosphates  terreux  au  lieu  de  48  pour  100. 
Dans  quelques  cas  tres  rares,  on  a constate  ladegenerescence  du  filet 
nerveux  penetrant  dans  le  trou  nourricier  de  ces  os.  ’ 

Arthropathies.  — C’est  a une  dystrophie  du  meme  genre  qu’il 
faut  attribuer  la  production  des  arthropathies  tabetiques,  magistra- 
lement  decrites  par  M.  Charcot  en  1868,  etqui  ont  fait  depuis  Tobjet 
de  nombreux  travaux.  Les  lesions  articulaires  peuvent  se  montrer  a 
toutesles  periodes  de  la  maladie;  elles  sont  plus  frequentes  chez  les 
femmes.  Elles  siegent  de  preference  dans  les  grandes  jointures,  et, 
trois  fois  sur  quatre,dans  celles  du  membre  inferieur.  Apres  le  genou, 
qui  est  le  plus  frequemment  atteint,  viennent  le  pied,  la  hanche, 
l’6paule  et  le  coude;  plus  rarement  frappees  sont  les  articulations 
des  mains,  des  doigts,  du  maxillaire,  etc.  Souvent  les  arthropathies 
sont  multiples  et  parfois  symetriques. 

Subitement,  sans  cause  apparente,  le  malade  a ressenti  un  cra- 
quement  dans  sa  jointure,  ou  bien,  sans  craquement  antecedent,  il 
s aperfoit  qu’elle  est  le  siege  d’un  gonflement.  Sans  phenomenes 
gen^raux,  sans  douleur,  sans  reaction  phlegmasique,  la  tumefaction 
de  1 article  augmente,  et,  en  quelques  heures  ou  peu  de  jours,  I’hy- 
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darlhrose  esl  enomie.  Uii  oedemc  dur  el  blanc  s’etcnd  souvenl  ii  lout 
Ic  membre  on  a Tun  de  ses  seginenls;  M.  Dcbove  suppose  qu’il  peut 
resiiltei  de  la  iu|)lure  de  la  synoviale  dislendiie.  Apres  uii  temps 
variable,  on  voit  la  resolution  se  faire  spontanement : e’est  la  rornie 
benigne.  Mais  rartbropathie  peut  recidiver,  on  d’autres  Ibis  persisler 
et  conduire  a des  alterations  des  ligaments  et  des  extremites  osseuses 
qui  caracterisent  la  forme  grave ; une  mobilite  anomale  excessive, 
permettant  des  mouvements  de  panlin  on  de  polichinelie,  une  dislo- 
cation progressive,  enfin  des  luxations  spontanees  invraisemblables, 
sont  la  consequence  de  ces  alterations.  A ce  moment,  le  gonflenient 
a disparu,  mais  la  lesion  est  incurable.  Le  debut  soudain  et  sans 
cause,  la  rapidite  d’evolution,  I’absence  de  toute  douleur  et  de  toute 
reaction,  malgre  I’intensite  des  desordres  produits,  tels  sontles  attri- 
buts  de  ce  que  Ton  a appele  en  Angleterre  Charcot's  joint  disease. 
On  a toutefois  cite  des  exemples  exceptionnels  d’arthropathies  tabe- 
liques  avec  douleur  et  rougeur. 

L’anatomie  pathologique  a montre,  dans  ces  articulations  ainsi 
alterees,  une  capsule  articulaire  et  des  ligaments  flasques,  dis- 
lendus,  partiellement  detruits,  une  synoviale  epaissie,  villeuse  et 
incrustee  quand  elle  n’a  pas  disparu,  un  epanchement  jaune  clair, 
sereux  ou  filant,  contenant  parfois  des  corps  ftottants.  Mais  ce  sont 
les  extremites  osseuses  qui  offrent  les  lesions  les  plus  speciales;  les 
cartilages  sont  erodes  ou  detruits,  les  surfaces  articulaires  usees, 
rongees,  I’epiphyse  lout  entiere  est  atropbiee;  parfois  meme  elle  a 
disparu  comme  si  elle  avail  fondu,  et  I’os  raccourci  se  termine  en 
baguette  de  tambour  ou  en  pointe  effd^e.  Assez  souvent  on  trouve 
dans  la  jointure,  surtout  dans  celle  de  la  hanche  ou  de  I’epaule,  des 
fragments  resultant  de  fractures  intra-articulaires. 

A cote  de  ce  type  atrophique,  on  a reconnu  dans  ces  dernieres 
annees  I’existence  d’un  type  hypertropliique  dont  les  lesions  sont 
absolument  cedes  de  Tarthrite  seclie.  On  trouve,  dans  ce  cas,  des 
vegetations  osteo-cartilagineuses  en  bourrelet,  de  vrais  osteophytes, 
des  cartilages  velvetiques  ou  uses,  et  des  corps  libres  articulaires  en 
grand  nombre.  Cette  forme  s’observe  surtout  au  genou  et  au  coude. 
Parfois  il  y a coincidence  des  deux  formes  dans  des  jointures  diffe- 
rentes  * ou  meme  des  lesions  mixtes  dans  une  meme  articulation. 
S’agit-il  bien  la  d’une  veritable  forme  d’arthropathie  tabetique? 
M.  Charcot^  pense  qu’il  s’agit  d’une  complication  par  de  rarlhrite 
seche,  a laquelle  les  tabetiques  sont  d’ailleurs  predisposes. 


1.  Babinski  (Soc.  anatom.,  1887).  — Dans  un  cas  inddit  observe  a Bic^lre  par 
MM.  Joffroy  et  Achard,  il  exislail  4 la  fois  une  arthropathie  atrophique  d une  dpaule 
et  des  arthropathies  hypertrophiques  des  deux  handies. 

2.  CiiABCOT,  Lemons  du  mardi  a la  Salpelriere,  t.  I,  1887-1888,  p.  583. 
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Quant  ii  Icur  palliogenie,  les  arthropathies  tabeticjues  sont  cer- 
tainement  cTorigine  Irophique,  et  paraissent  etre  la  consequence  des 
memes  lesions  osseuses  que  les  fractures  spontanees  ; 11  y aural t en 
pareil  cas  de  petites  fractures  intra-articulaires  et  de  I’usure,  c’est- 
ii-dire  des  fractures  moleculaires.  Mais  on  ignore  quelle  est  la  lesion 
nerveuse  dont  depend  le  trouble  trophique  en  question,  s’il  faut 
incriminer  la  sclerose  des  cordons  posterieurs,  la  lesion  secondaire 
des  comes  anterieures,  celle  des  nerfs  peripheriques,  ou  meme  celle 
d’un  centre  trophique  qui  serait  contenu  dans  le  bulbe  (Buzzard). 

On  designe  sous  le  nom  de  pied  tabetique,  apres  MM.  Charcot  et 
Fere  qui  Font  decrite  les  premiers,  une  affection  qui  resulte  de  la 
combinaison  des  troubles  trophiqnes  osseux  et  articulaires  que  je 
viens  de  passer  en  revue.  Le  pied  est  tumefie  et  defornie;il  y a exa- 
geration  de  la  voussure  du  cou-de-pied,  affaissement  de  la  voute  plan- 
taire,  epaississement  du  bord  interne  et  generalement  raccourcisse- 
ment  de  Torgane.  Les  mouvements  des  articulations  du  tarse  et  du 
metatarse  sont  restreints  et  s’accompagnent  de  craquements;  Tindo- 
lence  est  absolue.  Le  debut  est  assez  brusque,  revolution  plutbt 
rapide;  quand  il  y a guerison,  elle  se  fait  par  ankylose.  Anatomique- 
ment  la  lesion  consiste  dans  I’usure,  Terosion  des  surfaces  articu- 
laires et  une  veritable  fonte  des  os  du  tarse  qui  sont  spongieux, 
atrophies,  souvent  fractures  et  en  somme  meconnaissables ; Tosteo- 
pathie  I’emporte  sur  Tarthropathie  (A.  Chauffard). 

Les  tissue  fibreux,  en  dehors  des  ligaments  dont  il  a ete  deja 
question,  paraissent  pouvoir  etre  le  siege  de  troubles  trophiques.  On 
a publie  des  observations  de  rupture  du  tendon  d’Achille,  ou  du 
tendon  du  triceps,  sous  I’influence  de  causes  tout  a fait  banales. 

Troubles  trophiques  cutanes.  — La  liste  est  longue  des  affections 
cutanees  qui  ont  ete  observees  au  cours  du  tabes  et  raltachees  a un 
trouble  de  la  vascularisatioii,  de  la  nutrition  ou  de  Finnervation  de 
la  peau. 

Dans  un  premier  groupe  se  placent  les  congestions,  les  ery- 
themes,  Furticaire,  le  zona  (Portalier),  les  ecchymoses  (Straus  Q et  le 
purpura  (Faisans),  qui  surviennent  quelquefois  a la  suite  de  douleurs 
fulgurantes. 

La  connexion  avec  Fataxie  des  eruptions  generalisees  d’eczema, 
d’ecthyrna,  de  lichen,  est  des  plus  incertaines  ; peut-etre  faut-il  faire 
une  exception  pourle  lichen  simplex,  dontForigine  neurotique  parait 
6tie  demontiee  (Jacquet).  On  a signals  aussi  le  vitiligo  et  surtout  un 
etat  pseudo-ichthyosique  de  la  peau,  notamment  des  extremites 
(ichthyose  des  tabescents).  A la  periode  de  cachexie,  les  eschares  ne 


1.  Straus  {Arch,  de  neuroL,  1881). 
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sont  pas  rares.  De  plus  on  a signale  la  gangrene  cles  orteils,  parfois 
syinetrique  *. 

Un  trouble  trophique  cutane  qui  nierile  une  mention  speciale,  an 
moins  ii  cause  de  sa  frequence  relative  cliez  les  ataxiques,  c’est  le 
mal  perforant.  MM.  Duplay  et  Morat  avaient  dejii  saisi  la  relation  habi- 
tuelle  de  cette  lesion  avec  les  maladies  nerveuses.  On  connait  son 
siege  de  predilection  sous  la  tete  du  premier  metatarsienj  assez 
souvent,  il  y en  a aux  deux  pieds.  Tons  les  degres,  depuis  le  plus 
leger  qui  est  tres  frequent,  jusqu’au  plus  grave  necessitant  I’amputa- 
tion,  out  ete  observes.  On  a signale  des  exemples  de  mal  perforant 
de  la  region  palmaire  et  des  doigts. 

II  y a aussi  des  troubles  trophiques  des  angles  dans  le  tabes,  et 
surtout  ail  niveau  des  orteils;  tantot  les  ongles  tombent^  spontane- 
ment  ou  a la  suite  d’une  ecchymose  sous-ungueale,  et  repoussent 
mal  conformes;  tantot  ils  deviennent  stries,  stratifies  et  cassants. 
On  a a peine  mentionne  la  chute  des  clieveux  et  des  poils  du  corps; 
je  connais  pourtant  des  exemples  remarquables  A’alopecie  genera- 
lisee  chez  des  ataxiques. 

On  me  permettra  de  rapprocher  de  la  chute  des  phaneres  ce  qui 
se  passe  du  cote  des  dents ; parfois  les  dents,  parfaitement  saines 
d’ailleurs,  s’ebranlent  dans  leurs  alveoles,  et  les  maladesles  cueillent 
sans  douleur  les  unes  apres  les  autres.  II  y aurait,  dans  certains  cas, 
en  meme  temps  une  veritable  exfoliation  du  rebord  alveolaire. 

Enfin  on  a note  des  troubles  de  la  secretion  cutanee,  soil  de  I’hy- 
peridrose,  soit  de  I’anidrose,  unilaterales  ou  symetriques. 

Les  atrophies  musculaires  font  aussi  partie  de  la  scene  tabetique, 
mais  y jouent  un  rble  assez  efface.  Elies  doivent  etre  rangees  dans 
deux  groupes. 

Les  unes  sont  precoces,  souvent  unilaterales,  et  portent  sur 
les  muscles  innerves  par  les  nerfs  bulbaires,  tels  que  la  racine 
motrice  du  trijumeau  et  surtout  I’hypoglosse  (hemiatrophie  linguale). 
Ges  atrophies  se  voient  assez  frequemment  dans  les  cas  aujourd’hui 
bien  connus  de  tabes  superieur,  et  dependent  d’une  lesion  nucleaire, 
comme  font  prouve  les  examens  histologiques  de  MM.  Mathias  Duval, 
Koch  et  P.  Marie. 

Les  autres  sont  les  amyotrophies  de  la  periode  cachectique  du 
tabes  ; M.  Dejerine  les  arencontrees  dans  20  pour  100  des  cas  anciens. 
Cette  atropbie  tardive  a un  debut  insidieux,  une  marche  tres  lente; 
elle  atteint  de  preference  les  membres  inferieurs  et  souvent  syme- 


1.  JoFFHOY  et  Achard  {Arch,  de  med.  experim.,  1889,  p.  241).  — Kornfeld  {Club 
mid.  de  Vienne,  2 nov.  1892).  — Pitres  {Rev.  neurologique,  1893,  p.  202). 

2.  Joffroy  (Arc/j.  de  physiol.,  1882,  p.  174). 
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ti’iquement  les  muscles  de  la  jambe  et  du  pied.  II  eii  resulte  une 
deviation  en  varus  equin,  que  M.  JolTroy  designe  sous  le  noin  de 
pied  hot  tahitique,  et  qui  est  due,  non  a une  contracture,  mais 
a Taction  mecanique  du  poids  des  couverturesL  Aux  membres  supe- 
rieurs  Tatrophie  prend  le  type  Aran-Duchenne ; exceptionnellement 
elle  alTecte  les  muscles  de  Tepaule  et  dutronc.Les  contractions  fibril- 
laires  fontdefaut;  la  reaction  de  degenerescence  a ete  rarementnotee. 
L’examen  anatomique  des  muscles  montre  qu’il  s’agit  d’une  atrophie 
simple  avec  conservation  de  quelques  faisceaux  intacts.  On  n’est 
pas  d’accord  sur  la  pathogenic  de  cette  lesion ; pour  MM.  Charcot, 
Pierret,  Leyden,  Condoleon,  elle  resulte  d’une  alteration  des  comes 
anterieures;  M.  Dejerine  a trouve  la  substance  grise  constamment 
saine,  et  invoque  la  degenerescence  peripherique  des  nerfs  muscu- 
laires. 

Marche.  Duree.  Formes  cliniques.  — Chemin  faisant, 
j’ai  indique  pour  chacun  des  symptomes  quelle  est  son  epoque 
d’apparition  habituelle.  II  faut  maintenant  grouper  ces  donnees 
eparses  et  esquisser  les  aspects  cliniques  que  prend  la  maladie. 

Tout  d’abord,  il  est  evident  qu’on  ne  doit  pas  s’attendre  a trouver 
les  troubles  du  tabes  reunis  chez  un  meme  sujet;  on  ne  pent  done 
pas  opposer  a un  tabes  complet,  au  point  de  vue  symptomatique, 
lequel  n’est  jamais  realise,  des  formes  frustes  qui  seraient  plus  ou 
moins  decompletees.  On  pent  seulement  decrire  une  forme  commune 
dont  les  varietes  infinies  tendent  jus'qu’a  un  certain  point  a se  rappro- 
cher  d’un  m6me  type,  et  des  formes  moins  frequentes  et  pour  cela 
dites  anomales. 

Dans  sa  forme  commune,  le  tabes  a une  marche  generalement 
tres  lente.  On  divise  classiquement  son  evolution  en  trois  periodes. 

La  periode  prmaxique  est  celle  qui  offre  le  plus  de  diversite 
suivant  les  cas.  II  y a un  nombre  presque  infini  de  fapons  d’entrer 
dans  le  tabes.  Souvent  ce  sent  les  douleurs  fulgurantes  qui  les 
premieres  occupent  la  scene  | quandelles  sont  legeres,  espacees,  mal 
caracterisees,  elles  peuvent  etre  meconnues  jusqu’a  ce  qu’un  autre 
accident  vienne  eclairer  leur  veritable  nature ; e’est  assez  souvent 
une  paralysie  oculaire  ou  des  troubles  de  la  miction  ou  bien  une 
crise  viscerale  qui  jouent  ce  role  revelateur.  Les  malades  sont  surpris 
de  cette  attaque  inopinee  et  croient  a une  affection  toute  locale; 
cette  periode  est  done  celle  ou  les  specialistes  sont  surtout  consultes ; 
les  oculistes,  auristes,  laryngologistes,  chirurgiens  des  voiesurinaires* 
voient  ainsi  beaucoup  de  ces  tabetiques  debutants.  L’examen  complet 
du  malade  peut  reveler  alors  Texistence  de  symptdmes  ignores  du 

1.  JOFFROY  (5oc.  med.  des  hopitaux,  IB  nov.  1885,.  p.  345;  — 18  dec.,  p.416). 
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patient,  le  signe  de  Westphal,  line  inegalite  pupillaire,  le  signe 
d’ArgyU  Robertson,  une  atropine  commengante  de  la  papille,  des 
anestliesies  locales,  notamment  I’anesthdsie  plantaire,  etc.  Mais, 
j’insiste  sur  ce  point,  le  trouble  initial  pent  6tre  presque  I’un  quel- 
conqne  de  ceux  qui  constituent  la  s6rie  tabetique.  M.  Fournier,  dans 
son  livre  sur  la  periode  preataxique,  a etudie  tres  completement 
quelques-uns  de  ces  modes  de  debut  : tabes  a debut  vesical  ou 
genital,  a debut  cerebral,  oculaire,  auriculaire,  paraplegique,  gas- 
trique,  intestinal,  larynge,  tabes  a debut  trophique.  Dans  presque 
tous  les  cas,  au  premier  symptbme,  qui  reste  souvent  predominant 
pendant  un  certain  temps,  viennent  bientdt  s’en  adjoindre  d’autres,  et, 
si  la  periode  preataxique  est  tres  variable  d’ aspect,  elle  est  cependant 
exceptionnellement  mono-symptomatique. 

La  duree  de  cette  periode  est  bien  difficile  a determiner,  tant  ses 
limites  sont  peu  nettes  : on  a de  la  peine  a fixer  le  moment  oil  les 
premiers  indices  de  la  maladie  ont  apparu  et,  d’autre  part,  le  passage 
a la  periode  ataxique  est  d’habitude  tout  a fait  graduel,  presque 
insensible.  Toutefois,  il  ressort  des  statistiques  qu’elle  se  prolonge  en 
moyenne  de  trois  a six  ans.  On  parle  de  tabes  benin  quand  I’incoordi- 
nation  et  les  accidents  graves  tardent  beaucoup,  dix  ou  quinze  ans,  a 
apparaitre;  M.  Babinski  a publie  un  cas  ou  des  douleurs  fulgurantes, 
des  crises  gastriques,  I’atrophie  papillaire  et  la  perte  des  reflexes  ont 
persiste  vingt-cinq  ans;  puis  les'phenomenes  douloureux  ont  disparu 
jusqu’a  la  mort  survenue  cinq  ans  plus  tard ; I’examen  anatomique  a 
permis  de  constater  les  lesions  de  I’ataxie  locomotrice  L 

Quand,  au  contraire,  la  marche  de  la  maladie  se  precipite,  que  les 
accidents  se  succedent  a breve  echeance  ou  s’accumulent,  on  dit 
qu’il  s’agit  de  tabes  aigu. 

Presque  tous  les  tabetiques,  des  les  premieres  atteintes  de  leur 
mal,ont  une  nutrition  languissante,  attestee  par  leur  maigreur  habi- 
tuelle,  la  coloration  pale  et  terne  de  leurs  teguments.  Quelquefois 
la  tendance  consumptive  s’accuse  davantage,  prend  des  1 abord  une 
marche  progressive  et  ces  sujets  sont  alors  des  victimes  toutes  desi- 
gnees pour  les  maladies  epidemiques,  ou  succombent,  ce  qui  est 
tres  frequent,  a la  tuberculose. 

Periode  ataxique.  - II  est  plutbt  rare,  mais  non  impossible,  que 
le  premier  plienomene  remarque  par  le  malade  soit  un  accident  de 
I’ordre  ataxique;  dans  ce  cas,  la  periode  preataxique  est  restee 
muette.  L’incoordination,  dans  la  forme  commune,  est  limitee 
d’abord  aux  membres  inferieurs;  les  membres  superieurs  ne  sont 
atteints  que  plusieurs  annees  apres,  ou  peuvent  meme  restei 


1.  Babinski  (Soc.  dehiologie,  28  mai  1887). 
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indemnes.  En  outre,  les  accidents  de  la  premiere  periode  peuvenl 
persister  ou  ne  se  manifester  qii’iine  fois  que  I’ataxie  est  instailee. 
Toutefois,  si  les  anesthesies,  les  paresthesies,  les  troubles  du  sens 
musculaire  sent  aussi  marques,  sinon  plus  qu’au  debut,  il  n’en  est 
pas  de  meme,  dans  la  generalite  des  cas,  pour  les  douleurs  fulgu- 
rantes  qui  tendent  a s’espacer  et  meme  a disparaitre ; les  crises 
viscerales  font  de  meme,  en  sorte  que  Eon  a pu  dire  qu’a  cette  periode 
les  sympldmes  douloureux  s’amendent.  Du  cote  de  Toeil,  les  para- 
lysies  des  muscles  moteurs  sont  plus  rares ; mais,  en  revanche,  si 
elles  existent,  elles  sont  plus  persistantes ; les  troubles  pupillaires,  le 
myosis  surtout,  se  prononcent;  quant  aTatrophie  papillaire,  une  fois 
developpee,  elle  poursuit  fatalement  sa  marche  progressive. 

Benedikt,  le  premier,  a remarque  que  la  lesion  des  nerfs  optiques 
arrete  en  general  revolution  du  tabes ; suivant  I’expression  imagee  de 
M.  Charcot,  il  semble  qu’une  fois  que  sa  victime  est  aveugle,  « le 
monstre  s’est  satisfait ».  Tous  les  auteurs  ont  conflrme  cette  obser- 
vation. D’ailleurs,  et  c’est  un  fait  bien  important  a connaitre,  on  note 
tres  frequemment  dans  1’evolution  du  tabes  des  periodes  de  remission 
pendant  lesquelles  tous  les  symptomes  s’amendent  plus  ou  moins, 
les  douleurs  disparaissent,  la  vessie  et  les  organes  genitaux  se 
remettent  a fonctionner,  les  phenomenes  paralytiques  s’effacent 
I’ataxie  elle-meme  s’attenue;  tel  malade  qui  marchait  a grand’peine 
avec  une  canne  sur  un  terrain  plat,  pourra  a un  moment  donne 
descendre  un  escalier  sans  trebucher.  Il  n’est  pas  prouve  que  les 
reflexes  rotuliens  puissent  revenir  a I’etat  normal.  Ces  temps  d’ar- 
ret,  ces  periodes  d’amelioration,  que  Ton  est  bien  tente  souvent 
d attribuer  a la  medication  mise  en  ceuvre,  et  qui  appartiennent 
il  ne  faut  pas  I’oublier,  a 1’evolution  spontanee  de  la  maladie, 
peuvent  durer  des  mois  et  des  annees  ou  alternent  avec  des  periodes 
d’aggravation.  La  rechute  est  parfois  provoquee  par  des  fatigues 
corporelles  ou  intellectuelles,  par  des  emotions,  des  veilles,  des 
exces,  ou  bien  elle  est  spontanee. 


Periode  cacJiectique.  — Le  passage  de  la  seconde  a la  troisieme 
periode  est  ordinairement  lent  et  graduel,  parfois  assez  rapide.  Les 
mouvements  sont  troubles  au  point  que  ie  malade  ne  pent  plus  se 
servirutilement  de  ses  jambes  et  doit  rester  confine  dans  son  lit.  Les 
paralysies,  I’atrophie  musculaire,  assez  souvent  des  arthropathies 
et  des  fractures  spontanees,  les  troubles  urinaires  aggraves  si  I’on  v 
ajoute  la  cecite,  la  surdite,  etc.,  constituent  un  ensemble  de  maux 
et  inhrmites  qui  font  du  malheureux  tabetique  arrive  a cette  periode 
un  des  etres  les  plus  pitoyables  qui  soient.  La  nutrition  generale 
s altere  de  plus  en  plus,  la  maigreur  devient  excessive,  des  eschares 
surviennent  et  le  malade  succombe  dans  I’extreme  marasme.  Par- 
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fois  cette  periode  de  cachexie  se  prolonge  pendant  plusieurs  annees. 
La  duree  totale  d’un  cas  de  tabes  qui  jjarcourt  tout  son  cycle  peut 
done  fort  bien  s’etendre  sur  un  espace  de  quinze,  de  vingt  ou  de 
trente  ans. 

Parnn  les  formes  anomales,  il  en  est  qui  se  distinguent  seulement 
par  la  marche  et  la  gravite  des  accidents.  J’ai  mentionne  dejii  les  cas 
oil  le  tabes  evolue  tres  rapidement  et  conduit  en  quelques  mois  a 
I’ataxie  confirmee  ou  mfirne  a [’impotence  et  qui  sont  qualifies  de 
tabes  aigus;  ceux  oii  il  n’y  a que  des  symptbmes  peu  prononces  et 
oil  la  maladie  semble  rester  indefmiment  stationnaire  a sa  premiere 
etape  sont  appeles  les  tabes  b6nins.  On  dira  qu’il  s’agit  d’un  tabes 
grave  si  I’intensite  ou  la  generalisation  des  phenomenes  s’ecarte 
notablement  de  I’ordinaire. 

Tres  importante  a connaitre  et  interessante  a comparer  a la  forme 
commune  du  tabes,  dans  laquelle  la  lesion  siege  au  debut  a la  region 
dorso-lombaire  de  la  moelle  et  progresse  de  bas  en  haut,  est  cette 
forme  qu’on  designe  sous  le  nom  de  tabes  superieur,  cervical  et 
bulbaire.  Assez  frequemment  on  a note  un  traumatisme  de  la  tete  ou 
de  la  nuque  anterieurement  a I’explosion  des  accidents;  ceux-ci 
debutent  frequemment  par  des  troubles  oculaires,  des  paralysies 
souvent  doubles,  tendant  a se  repeter  et  a se  perpetuer,  avec 
myosis  ou  inegalite  pupillaire  et  perte  de  I’accomraodation ; bientot 
survient  le  masque  tabetique  (Charcot)  caracterise  par  des  troubles 
divers  de  la  sensibilite  subjective  au  niveau  de  la  face,  fourmille- 
ments,  tiraillements,  sensation  de  froid,  s’accompagnant  objective- 
ment  soit  d’hyperesthesie,  soit  d’anesthesie,  laquelle  respecte  en 
general  le  menton.  Les  troubles  sensitifs,  douleurs  fulgurantes, 
anesthesies  et  paresthesies,  s’etendent  souvent  aux  membres  supe- 
rieurs,  notamment  dans  la  sphere  du  cubital,  ainsi  qu’au  tronc. 
C’esi  dans  ces  cas  qu’on  observe  surtout  des  troubles  de  la  gusta- 
tion, de  I’olfaction,  le  syndrome  de  Meniere  et  certains  accidents 
tels  que  la  salivation,  la  chute  des  dents,  I’atrophie  de  la  langue,  etc. 

L’incoordination,  dans  la  forme  cervicale,  est  habituellement 
limitee  aux  membres  superieurs ; ou  bien  elle  est  tres  peu  accusee 
aux  membres  inferieurs.  Assez  souvent  il  y a de  I’atrophie  muscu- 
laire  (Leyden).  Au  point  de  vue  de  I’etat  du  reflexe  rotulien,  les  cas 
different ; tantot  on  I’a  trouve  conserve,  tantot  aboli.  En  somme,  les 
signes  sont  presque  localises  a la  moitie  superieure  du  corps ; ce 
tabes  peut  « descendre  »,  mais  il  a une  marche  rapide  et  entiaine 
habituellement  la  mort  par  accidents  bulbaires  avant  de  se  gene- 
raliser. 

On  pourrait  rapprocher  du  tabes  superieur,  sans  en  faire  une 
forme  speciale  de  la  maladie,  ces  cas  de  tabes  avec  crises  laiytigces  et 
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gastriques,  lesquelles  coexistent  assez  frequemment  chez  un  meme 
sujet  et  prennent  parfois  une  importance  preponderante. 

Le  tabes  avec  troubles  trophiques  articulaires  et  osseux  forme 
aussi  un  groupe  assez  special  de  cas  offrant  entre  eux  une  certaine 
analogie. 

Enfin,  il  faut  signaler  ici  les  associations  relativement  frequentes 
du  tabes  avec  la  paralysie  generale  dont  j’ai  deja  parle;  avec 
Tliysterie,  ce  qui  parait  assez  commun,  avec  le  goitre  exophtal- 
mique,  avec  la  syringomyelic.  Ces  tabes  associes  sont  d’un  extreme 
interet,  quoiqu’on  ne  saisisse  pas  exactement  la  signification  no- 
sologique  de  ces  combinaisons  ; ils  olTrent  en  clinique  des  corn- 
plexus  symptomatiques  assez  delicats  a debrouiller.  Le  tabes  dor- 
salis, associe  au  tabes  spasmodique,  sera  etudie  avec  les  scleroses 
combinees. 

Pronostic.  — Lepronostic  du  tabes  est  des  plus  sombres  ; une 
fois  qu’il  s’est  empare  d’un  sujet,  on  pent  prevoir  une  serie  d’acci- 
dents  qui  vont  persister  et  s’aggraver  jusqu’a  la  mort.  Celle-ci 
resulte  de  revolution  meme  de  la  maladie  et  du  marasme  auquel 
elle  conduit;  ou  d’une  complication  quelconque,  telle  qu’une  septi- 
cemic provenant  des  eschares  ou  des  voies  urinaires  infectees; 
plus  souvent  encore,  d’une  maladie  intercurrente,  aigue  ou  chro- 
nique,  telle  que  la  tuberculose. 

Malgre  les  esperances  qu’a  fait  naitre  la  notion  de  I’origine 
souvent  sypbilitique  du  tabes,  la  possibilite  d’une  guerison,  dont  on 
a pourtant  publie  quelques  exemples,  ne  pent  guere  entrer  en  ligne 
de  compte,  meme  au  debut.  D’ailleurs,  le  plus  souvent  ce  n’est 
qu’une  amelioration,  un  arret  de  revolution,  qu’ont  pretendu  obtenir 
les  divers  traitements  qui  ont  ete  vantes,  et  ce  que  j’ai  dit  des 
remissions  spontanees  rend  sceptique  a cet  egard;  il  parait  impos- 
sible que  les  lesions  anatomiques  du  tabes  soient  susceptibles  de 
resolution. 

Diagnostic.  — Passer  en  revue  toutes  les  erreurs  auxquelles 
peuvent  exposer  les  divers  symptomes  du  tabes  serait  une  oeuvre 
considerable.  Ontrouvera  les  elements  dece  diagnostic  des  sijmptdnies 
dans  la  description  que  j’en  ai  donnee ; souvent  ils  ont  par  eux- 
mfimes  une  allure  deja  bien  caracteristique. 

En  face  d’un  malade  qui  presente  I’un  quelconque  de  ces 
troubles,  il  importe  ; d’analyser  avec  soin  ses  caracteres  pour 
eviter  une  erreur  de  surprise  ou  une  confusion  avec  un  symptome 
analogue  ; — 2“  de  recliercher  la  presence  d’autres  signes  de  la  serie 
tabetique,  soil  de  quelque  trouble  fonctionnel  que  revelera  I’inter- 
rogatoire,  soit  surtout  des  troubles  permanents,  qu’on  pourrait 
denommer  les  stigmates  du  tabes  (signe  de  Westphal,  anesthesies, 
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signe  de  Romberg,  signes  pupiUaires,  aLrophie  du  nerf  oplique,  etc.). 
Plus  on  en  Irouve  reunis,  plus  le  diagnostic  acquiert  de  certitude. 

Je  me  bornerai  ii  envisager  ici  brieveraent  le  diagnostic  de  I’incoor- 
dination  motrice  et  celui  de  quelques  complexus  syrnptomatiques 
simulant  plus  on  moins  certains  syndromes  tabetiques. 

L ataxie  doit,  avant  tout,  6tre  distinguee  du  trouble  de  la 
demarche  des  affections  cerebelleuses,  qui  est  une  litubation 
analogue  a celle  de  I’ivresse  et  se  rencontre  aussi  dans  le  vertige 
de  Meniere  5 de  1 astasie-abasie,  qui  ne  se  manifeste  que  lorsque  le 
malade  est  debout  et  fait  place  a I’etat  normal  pendant  le  decubitus  ; 
— du  trouble  de  coordination  motrice  des  hysLeriques  anesthesiques, 
qui  apparait  uniquement  lors  de  I’occlusion  des  yeux  (ataxie  hyste- 
rique).  Le  tremblement  de  la  sclerose  en  plaques,  lequel  ne  se 
manifeste  qu’a  I’occasion  des  mouvements  volontaires,  pourrait 
quelquefois  faire  hesiter;  mais  il  n’est  pas  influence  par  la  vue,  il  y 
a I’exageration  des  reflexes,  la  parole  scandee,  le  nystagmus,  c’est- 
a-dire  les  autres  signes  de  la  sclerose  en  plaques.  En  somme, 
I’ataxie  vraie  parait  etre  constamment  en  rapport  avec  la  sclerose 
posterieure:  dans  la  majorite  des  cas,  elle  decele  done  le  tabes 
dorsalis ; plus  rarernent  elle  est  symptomatique  de  la  maladie  de 
Friedreich,  d’une  sclerose  combinee,  dela  syringomyelie,  qui  seront 
etudiees  dans  des  chapitres  speciaux ; ou  bien  encore  elle  depend 
de  la  compression  des  faisceaux  posterieurs  par  une  tumeur  ou  par 
une  plaque  de  pachymeningite  syphilitique,  comme  dans  les  cas 
rapportes  par  Oppenheim  sous  le  nom  de  pseudo-tabes  syphilitique. 
La  localisation  possible  de  la  sclerose  en  plaques  sur  les  cordons 
posterieurs  explique  qu’il  y ait  eu  lieu  de  la  faire  figurer  ici. 

Il  y a une  serie  d’affections  auxquelles  on  a cru  reconnaitre  une 
similitude  assez  grande  avec  I’ataxie  locomotrice  pour  qu’on  les  ait 
designees  sous  le  nom  de  pseudo-tabes  L La  lesion  des  cordons 
posterieurs  y fait  defaut ; elle  est  remplacee  par  des  nevrites  pet'i- 
pheriques  portant  sur  les  nerfs  moteurs  et  sensitifs.  Ges  nevrites 
sont  d’origine  toxique  (pseudo-tabes  alcoolique,  arsenical,  saturnin), 
ou  dyscrasique  (pseudo-tabes  diabetique),  ou  infectieuse  (beriberi, 
diphterie),  ou  de  nature  indeterminee  (polynevrite  generalisee, 
nervo-tabes  ou  ataxie  peripherique  de  Dejerine  et  Leydeiij.  Ges 
divers  pseudo-tabes  seront  decrits  ailleurs,  avec  les  intoxications  ou 
les  infections  auxquelles  ils  se  rattachent.  Le  plus  souvent  leur 
diagnostic  est  facile  : il  y a un  ensemble  symptomatique  ou  do- 
minent  les  troubles  sensitifs,  I’incertitude  de  la  demarche  et  la  perte 
des  reflexes  tendineux  ; mais  souvent  les  caracteres  des  douleurs,  la 


t.  Voir  Revue  de  P.  Blocq  (Gas.  des  hdpilaux,  22  mars  1890,  n»33). 
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distribution  de  Tanesthesie  sont  autres  que  dans  le  tabes  ; I’lncer- 
titiide  de  la  demarche  tient,  c’est  la  un  point  capital,  a un  etat 
paralvtique  des  muscles,  principalement  des  extenseurs,^  d ou 
resulte  le  steppage  (Charcot),  lequel  differe  absolument  de  1 allure 
des  ataxiques.  En  outre,  les  desordres  les  plus  caractenstiques  du 
tabes,  les  troubles  oculaires,  les  troubles  vesicaux,  les  crises  visce- 
rales  sont  beaucoup  plus  rares  dans  les  polynevrites ; on  n’y  a 
jamais  observe  le  signe  d’Argyll  Robertson  et  la  veritable  atrophie 
nacree  de  la  papille. 

Toutefois,  il  est  des  cas,  il  faut  le  reconnaitre,  ou  le  diagnostic 
est  d’une  grande  difficulteL  Tels  sont  ceux  sur  lesquels  Dreschfeld 
a le  premier  attire  I’attention  en  1884,  qui  ont  ete  signales  depuis 
par  Lilienfeld  et  Strumpell  et  auxquels  M.  Charcot  vient  de  consacrer 
une  clini^ue  recente®  5 ce  sont  des  cas  d ataxie  vraie,  avec  signe  de 
Romberg  et  signe  de  Westphal,  et  derobement  des  jambes ; ce 
tableau,  qui  simule  de  si  pres  le  vrai  tabes,  peut  6tre  realise  par  la 
nevrite  alcoolique  et  peut-etre  par  d’autres  polynevrites  encore.  La 
rapidite  d’invasion,  Tevolution,  la  curabilite  de  ces  pseudo-tabes 
(ataxie  aigue  de  Leyden)  sont  parfois  leurs  seuls  caracteres  distinc- 
tifs,  et  peut-etre  bien  est-ce  dans  ce  groupe  qu’auraient  du  etre 
ranges  un  certain  nombre  des  cas  de  pretendue  guerison  complete 
de  Tataxie  locomotrice. 

On  a signale,  comme  difficile  aussi,  le  diagnostic  avec  ce  que  Ton 
a appele  le  pseudo-tabes  neurasthenique.  Douleurs  moins  atroces, 
abolition  incomplete  des  reflexes  tendineux,  conservation  du  reflexe 
cremasterien  malgre  Timpuissance,  absence  des  desordres  pupil- 
laires  et  en  somme  de  presque  tout  phenomene  objectif  : tels  sont  les 
caracteres  qui,  le  plus  souvent,  permettent  aisement  d’eviter  Terreur. 

Les  formes  anomales  du  tabes,  notamment  sa  forme  a locali- 
sation bulbaire,  ses  associations  avec  le  goitre  exophtalmique,  la 
syringomyelie,  les  poliomyelites  et  polioencephalites,  la  sclerose 
laterale  et  la  paralysie  generale,  donnent  naissance  a des  combi- 
naisons  de  symptomes  qui  sont  de  nature  a embarrasser  parfois 
serieusement  le  clinicien  meme  le  plus  experimente ; il  faut,  dans 
ce  groupe  des  tabes  compliques,  faire  une  place  a part  aux  cas  si 
frequents,  comme  on  le  salt  aujourd’hui,  ou  Thysterie  vient  se  sura- 
jouter  a Tataxie  et  enchevetrer  ses  manifestations  avec  celles  de  la 
maladie  principale.  Une  analyse  tres  attentive  sera  necessaire  pour 
arriver  a un  diagnostic  exact  et  complet,  permettant  d’altribuer  a 

1.  A.  Frenkel,  Remak,  Leyden,  Discussion  de  la  Societe  de  med.  intej-ne  de 
Berlin,  2 nov.  1891  (Sem.  med.,  p.  453). 

2.  Giiarcot  {Dull,  medical,  1892,  p.  1537), 
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cliaciine  des  aRections  coexistanles  la  part  qiii  lui  revient  dans 
I’ensemble  symptomatique. 

On  pent  dire  cependant  que  dans  les  cas  simples,  qui  sont  la 
grande  majorite,  le  diagnostic  du  tabes  est  relativement  aise  ; comme 
on  vient  de  le  voir,  il  repose:  1“  sur  les  caracteres  propres  de  ses 
symptomes ; — 2“  sur  leur  groupement ; — 3»  sur  revolution  de  la 
maladie.  11  faut  sans  doute  mentionner  aussi,  quoique  a une  place 
modeste,  la  presomption  fournie  par  I’age  du  malade  et  par  la 
notion  d’une  infection  syphilitique  anterieure. 

Anatomie  pathologique  L — J’ai  dit  plus  haut  que  la  lesion 
spinale  du  tabes,  la  sclerose  des  cordons  posterieurs,  a ete  observee 
comme  simple  fait  anatomique,  par  Hutin,  Monod,  Ollivier  (d’An- 
gers)  et  decrite  par  Gruveilhier,  bien  avant  le  memoire  de  Duchenne 
sur  I’ataxie  locomotrice ; ce  sont  les  observations  de  Frori^p,  Roki- 
tansky, Turck,  et  en  France  de  Bourdon  etLuys,  qui  ont  etabli  la  rela- 
tion qui  existe  entre  la  maladie  et  I’alteration  medullaire.  La  localisa- 
tion exacte  de  celle-ci  a ete  precisee  par  les  travaux  de  Pierret", 
Charcot,  Yulpian,  Westphal,  StriimpelP,  confirmes  paries  observa- 
tions de  Krauss,  Lissauer,  Raymond  ^ etc.  D’autres  ont  montre  que 
la  moelle  n’est  pas  seule  lesee  dans  le  tabes,  qu’il  y a en  meme  temps 
des  alterations  d’autres  departements  du  systeme  nerveux,  alterations 
qui  s’echelonnent  depuis  I’ecorce  des  circonvolutions  jusqu’a  I’extre- 
mite  des  nerfs  peripheriques. 

Je  m’occuperai  d’abord  de  la  lesion  medullaire.  A I’autopsie  d’un 
tabetique,  pour  peu  que  la  maladie  soit  un  peu  ancienne,  on  con- 
state a I’oeil  nu  certaines  alterations.  La  pie-mere,  au  niveau  de  la 
partie  posterieure  de  la  moelle,  est  epaissie,  congestionnee  et  pre- 
sente un  aspect  trouble.  En  dehors  de  cette  meningite  localisee,  on 
est  frappe  de  I’atrophie  des  racines  posterieures  qui  sont  plus  greles 
que  normalement  et  que  ne  le  sont  les  racines  anterieures;  elles 
sont  plus  grises  aussi  et  demi-transparentes.  A la  coupe  de  la  moelle 
les  cordons  posterieurs  ont  diminue  de  volume ; leur  substance  est 
induree  et  grisatre  ou  gris  jaunatre.  Dans  les  cas  recents  on  ne 
reconnait  a I’ceil  nu  qu’une  petite  difference  de  coloration  de  la 
partie  moyenne  de  ces  cordons.  La  lesion  occupe  ordinairement  la 
region  dorso-lombaire,  qui  est  son  siege  de  predilection,  et  s’effde 
vers  la  region  superieure. 


1.  Voir  J.  Darier,  Anatomie  pathologique  du  tabes  (Gas.  Aeirf.,  janvier  1892).  — 
1*.  Blocq,  Lesions  et  nature  du  tabes  dorsalis  (ibid.,  mars  1892). 

2.  Pierret  (Arch,  de  physiol.,  1872). 

3.  Charcot  et  Vulpian  (Gaz.  mid.  de  Paris,  1883).  — Westphal  (Arch.  f.  Psych, 
u.  Nervenheilk.,  t.  VIII  et  IX,  1878-1879).  — StrUmpell  (ibid.,  t.  Xll,  1882). 

4.  F.  Raymond  (Revue  de  medecine,  1891,  I). 
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L’examen  microscopique,  apres  durcissement  convenable,  est 
necessaire  pour  eludier  la  lopograpliie  cxacte  ot  la  nature  de  1 altera- 
tion. On  reconnait  ainsi  que,  s’il  s’agit  d’un  de  ces  cas  de  tabes  recent 
que  M.  Raymond  a reunis,  la  lesion  est  cantonnee  dans  les  cordons 
posterieurs  oil  elle  occupe  plus  on  moins  symetriquement  cette 
region  qui  est  connue  sous  le  nom  de  faisceau  de  Burdacli  (ban- 
delelte  externe,  ou  zone  radiculaire  moyenne).  C’est  la  son  siege  ini- 
tial constant,  toutes  les  observations  concordent  sur  ce  point.  Dans 
des  cas  un  peu  plus  avances,  il  existe  en  outre  une  mince  bandelette 
sclereuse,  attenant  de  chaque  c6te  a la  scissure  mediane,  au  niveau 


Fig.  48.  — Schema  des  lesions  du  tabes  au  debut  (region  lombaire). 


du  centre  ovale  de  Flechsig,  et  cette  bande  etant  reliee  a la  precedente 
par  une  strie  oblique,  il  en  resulte  que  la  sclerose  revet  alors  I’aspect 
d’une  M sur  une  coupe  transversale  (fig.  48). 

Plus  tard  la  lesion  envahit  le  cordon  de  Burdach  tout  entier,  le 
cordon  de  Goll,  les  zones  marginale  interne  et  marginale  externe 
de.  Lissauer  et  la  partie  posterieure  de  la  zone  marginale  de 
^\e3tphal.  Finalement  les  cordons  posterieurs  sont  pris  dans  leur 
totalite,  sauf  la  partie  anterieure  de  la  zone  marginale  de  Westphal, 
qui,  meme  dans  les  cas  tres  avances,  est  relativement  respectee 
(fig.  49).  Dans  des  circonsLances  rares  la  sclerose  franchit  ses  limites 
liabituelles  et  I’on  en  avu  des  traces  en  differents  points  des  cordons 
laleraux. 

Pendant  que  ces  lesions  se  produisent  dans  la  substance  blanche, 
la  substance  grise  ne  reste  pas  intacle;  on  y constate  des  traces  de 
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(legenerescence  ot  notamment  la  disparition  de  la  myeline  des  fibres 
nerveuses;  c’est  lout  parliculierement,  el  d’une  fapon  precoce,  dans 
la  colonne  de  Clarke  que  le  fail  a ete  note  par  Lissauer  el  Weigert^, 
apres  Pierrel^  ce  qui  s’explique  par  la  relation  qui  existe  entre  les 
fibres  radiculaires  moyennes  el  cette  region  de  la  substance  grise.  On 
a observe  aussi  parfois  des  lesions  des  cellules  disseminees  a I’extre- 
mite  de  la  come  posterieure  el  accidentellement  des  cellules  des 
comes  anterieures ; toutefois  ces  dernieres  ont  ete  trouvees  indemnes, 
meme  dans  des  cas  ou  existail  de  I’amyotrophie^ 


Fig.  49.  — Schema  des  lesions  du  tabes  (region  cervicale). 

Tel  est  Tetat  de  la  moelle  dans  la  region  lombaire  et  dorsale  infe- 
rieure,  qui  sont,  comme  je  Tai  dit,  le  siege  d’election  des  lesions  du 
tabes.  En  remontant  vers  le  bulbe,  Talteration  des  cordons  de  Bur- 
dach  est  de  moins  en  moins  accenluee,  tandis  que  celle  des  cordons 
de  Goll  va  en  s’elargissant  avec  ces  cordons  eux-memes;  ceux-ci 
peuvent  etre  trouves  seuls  degeneres  dans  la  region  la  plus  supe- 
rieure  de  la  moelle.  On  avail  conclu  de  cette  distribution  de  la  scle- 
rose, que  la  lesion  dii  cordon  de  Goll  est  accessoire  dans  le  tabes, 
qu’elle  n’est  qu’une  degeneration  secondaire  ascendante.  On  sail 
aujourd’hui  que  ce  cordon  n’a  pas  une  independance  reelle  vis-a-^is 
du  faisceau  de  Burdach ; il  est  conslilue  par  les  fibres  les  plus  internes 
du  cordon  posterieur  qui  sont  progressivement,  a mesure  que  Ton 
remonte,  repoussees  vers  la  ligne  mediane  par  1 accession  de  nou- 

1.  Lissauer  et  Weigert  {Forlschr.  der  Med.,  fevr.  1884). 

2.  PiERRET  (Acad,  des  sciences,  30  janv.  1882). 

3.  DfijERiNE  (Rev.  de  med.,  1889). 


TABES  DORSALIS 

velles  fibres  venant  des  racines  posterieures.  On  congoit  done  que 
I’aHeralion  qu’on  trouve  dans  la  bandelette  exlerne,  an  niveau  de  la 
region  dorsale  inferieure,  soil  reportee  dans  le  cordon  de  Goll  a la 
region  cervicale ; elle  suit  en  effet  le  trajet  meme  des  fibres  nerveuses. 
Dans  le  cas,  plus  rare,  de  labes  superieur,  on  trouve  au  debut  dans 
la  region  cervicale  le  cordon  de  Burdach  atteint,  tandis  que  le  cordon 
de  Goll  est  intact. 

Dans  le  bulbece  sont  tantot  les  cordons  greles,  prolongement  des 
cordons  de  Goll  sur  le  bord  interne  des  corps  restiformes,  tantot  les 
cordons  cuneiformes,  continuant  les  cordons  de  Burdach,  qui  sont 
trouves  leses,  suivant  la  localisation  initiale,  lombaire  ou  cervicale, 
de  la  myelopathie.  Quant  a la  substance  grise  du  bulbe,  on  a signale 
des  atrophies  portant  sur  la  plupart  des  noyaux  d’origine  des  nerfs 
craniens  : hypoglosse,  noyau  des  nerfs  naixtes,  auditif;  plus  souvent 
encore  des  lesions  protuberantielles  des  noyaux  d’origine  des  nerfs 
oculo-moteurs.  Ces  alterations  sont  en  rapport  avec  les  troubles  sen- 
sitifs,  sensoriels,  moteurs  et  myotrophiques  portant  si  frequemment 
sur  le  territoire  de  cesdifferents  nerfs  dans  lecours  du  tabes.  Parfois, 
quoique  certains  de  ces  troubles  eussent  existe,  les  noyaux  correspon- 
dants  etaient  indemnes  et  la  lesion  portait  sur  le  nerf  lui-meme ; ou 
bien,  de  bons  observateurs  n’en  ont  meme  trouve  aucune. 

Plus  haul  encore,  dans  I’ecorce  grise  des  circonvolulions  cere- 
brales,  au  niveau  des  regions  posterieures  et  inferieures  des  hemi- 
spheres, JendrassikS  puis  Kahler®  ont  signale  des  lesions  plus  ou 
moins  analogues  a cedes  que  Mendel  a attribuees  a la  paralysie  gene- 
rale  ; en  raison  de  la  concomitance  relativement  frequente  de  cette 
derniere  affection,  ces  contestations  perdent  evidemment  de  leur 
valeur  au  point  de  vue  des  rapports  des  lesions  cerebrales  avec  le 
tabes. 

Bien  plus  speciales  au  tabes,  plus  constantes  et  plus  importantes 
en  I’espece,  sont  les  alterations  des  racines  posterieures  et  des 
nerfs  rachidiens  et  craniens.  J’ai  dit  deja  I’aspect  que  presentent  les 
racines  posterieures  al’oeil  nu.  Au  microscope  on  trouve  une  degene- 
ration de  leurs  fibres  nerveuses,  d’abord  des  plus  fines,  puis  de  la 
presque  totalile,  si  bien  que,  d’apres  Vulpian,  il  en  reste  a peine  une 
seule  intacte  sur  quarante  ou  cinquante.  Cette  alteration  est  genera- 
lement  proportionnelle  a cede  des  cordons;  et  la  lesion  de  ces  cor- 
dons correspond  exactement,  au  point  de  vuetopographique,  au  trajet 
intra-medudaire  des  racines  atrophiees ; exceptionnedement  Pierret, 
Westphal,  et  recemment  Raymond  (1891)  ont  vu  des  racines  poste- 


1.  Jendrassik  (Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.,  1888,  Bd.  43,  p,  544). 

2.  Kahler  (Wien.  klin.  Woch.,  n““6  et  7,  1890). 
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rieures  indemnes,  alors  que  les  cordons  poslerieurs  elaicnt  manifes- 
temenl  loses. 

Dans  les  ganglions  racliidiens,  dont  rexarnen  est  du  reste  assez 
raremenl  pratique,  on  a note  quelquefois  des  alterations  des  cellules. 
All  dela  les  nerfs  sont  constamment  normaux  dans  une  certaine 
etendue.  Toutefois,  dans  leur  portion  peripherique,  et  cela  d’autant 
plus  qu  on  s eloigne  du  centre,  on  observe  avec  une  extreme  fre- 
quence une  neviite  degenerative  des  filets  sensitifs  et  moteurs 
qu’ont  bien  mise  en  lumiere  les  recherches  de  Pierret,  Westphal, 
Pitres  et  Vaillard^  et  les  importants  travaux  de  DejerineL  D’apres 
quelques  observateurs,  cette  nevrite  peripherique  ne  serait  cependant 
pas  absolument  constante. 

Quant  a la  nature  hislologique  de  ces  diverses  lesions,  celle  des 
nerfs  peripheriques  et  des  nerfs  craniens  n’est,  comme  celle  des 
racines  posteiieures,  qu’une  nevrite  degenerative;  elle  est  caracte- 
risee  par  la  disparition  de  la  myeline,  puis  des  cylindres-axes,  avec 
multiplication  des  noyaux,  le  tube  etant  fmalement  transforme  en 
gaine  vide.  II  faut  faire  une  place  a part  au  nerf  optique,  qui,  par  sa. 
structure,  peut  6tre  assimile  a un  cordon  blanc  de  la  moelle ; il  a ete 
trouve  altere  dans  tons  les  cas,  sans  exception,  ou  Ton  avait  note  de 
I’atrophie  papillaire.  Sa  lesion  debute  a la  peripheric  et,  comme  I’a 
montre  M.  Achard,  elle  consiste,  au  stade  initial,  en  une  sclerose 
nevroglique  ; secondairement,  le  tissu  conjonctif,  qui  est  abondant 
dans  le  nerf  optique,  est  a son  tour  hyperplasie  L 

Dans  les  faisceaux  blancs  de  la  moelle  qui  sont  atteints  par  le 
tabes,  on  constate  d’abord  que  le  nombre  des  fibres  revetues  de 
myeline  a diminue;  la  gaine  myelinique  s’est  fragmentee,  puis  a ete 
resorbee;  plus  ou  moins  tardivement,  le  cylindre-axe  lui-meme  dis- 
parait.  En  meme  temps,  le  tissu  interstitiel  — c’est-a-dire  la  nevroglie 
et  les  faisceaux  conjonctifs  qui  constituent  les  cloisons  et  accom- 
pagnent  les  vaisseaux  — est  le  siege  d’une  irritation  formative  qui  a 
pour  resultat  sa  substitution  a I’element  specialise,  lequel  a disparu. 
Les  vaisseaux  sont  toujours,  pour  certains  auteurs,  ou  d’une  fagon 
inconstante  pour  d’autres,  atteints  d’endo-periarterite ; les  derniers 
refusent  done  a cette  lesion  la  signification  qu’on  lui  a attribuee  dans 
le  processus  morbide.  En  somme,  il  s’agit  d’une  sclerose;  on  trou- 
vera  a propos  des  scleroses  medullaires  en  general  (p.  476)  les  ren- 
seignements  relatifs  a sa  nature  ou  conjunctive  ou  nevroglique  ou 
mixte,  suivant  les  auteurs.  Le  seul  point  a retenir  ici  est  relatil  a la 
systematisation  de  cette  lesion. 

1.  Rev.  de  mdd.,  t886. 

2.  Arch,  de  physiol.,  1883  ct  188i. 

3.  Achard  (Soc.  ana/om.,  25  juill.  1890,  p.  400). 
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Pour  Vulpian,  I’ataxie  locomotrice  devait  6tre  classee  dans  les 
myelites  systematiques;  M.  Babinski^,  sans  conclure  en  sensinveise, 
a monlre  quo  sa  lesion  se  rapproche  par  bien  des  caracteres  histolo- 
giques  de  celle  des  myelites  diffuses.  La  question  a ete  placee  recem- 
ment  sur  un  autre  terrain,  et,  des  recherches  de  Flechsig  et  de  Bech- 
terew  sur  le  developpement  embryonnaire  des  differents  systemes  de 
fibres  de  la  moelle,  il  ressort  que  les  groupes  de  fibres  apparaissent 
Chez  le  nouveau-ne  precisement  dans  I’ordre  ou  le  tabes  les  envahit, 
II  est  done  legitimement  etabli  que  le  tabes  est  une  maladie  syste- 
matique. 

Pathogenic.  Nature,  — Des  theories  fort  nombreuses 
ont  ete  emises  touchant  I’importance  relative  des  diverses  lesions  du 
tabes,  leur  pathogenie  et  la  nature  de  la  maladie. 

On  pent  faire  bon  marche  tout  d’abord  des  theories  qui  ne  tendent 
a expliquer  que  la  myelopathie  et  negligent  les  lesions  extra-medul- 
laires.  Telle  est  celle  de  Rindfleisch  qui  accuse  la  meningite  poste- 
rieure,  et  celle  d’Ordonez,  reprise  par  M.  Hip.  Martin,  qui  invoque 
I’alteration  des  petits  vaisseaux  de  la  moelle. 

La  theorie  cerebrale  de  Jendrassik,  fondee  sur  I’existence  de 
lesions  des  circonvolutions,  inconstantes  et  dont  la  relation  avec  le 
tabes  est  douteuse,  a le  defaut  d’aller  a I’encontre  des  notions  les 
mieux  etablies  sur  la  marche  des  degenerations  secondaires.  A la 
theorie  bulbaire  de  Berger,  d’apres  laquelle  la  lesion  initiale  attein- 
drait  un  centre  vasculaire  et  produirait  les  diverses  alterations  ner- 
veuses  par  suite  du  trouble  apporte  a leur  nutrition  sanguine,  on  pent 
opposer  I’inconstance  des  lesions  bulbaires  et  la  difficulte  d’expliquer 
par  ce  mecanisme  la  systematisation  des  lesions  medullaires. 

Une  autre  maniere  de  voir  place  le  point  de  depart  de  toutes  les 
lesions  en  dehors  des  centres  cerebro-spinaux,  dans  les  racines 
posterieures  et  dans  les  nerfs  peripheriques.  Leyden  et  Vulpian  deja 
admettaient  que  les  alterations  des  racines  posterieures  sont  primi- 
tives ; ce  dernier  ajoutait  que  celles  des  faisceaux  posterieurs  le  sont 
peut-fitre  aussi  dans  une  certaine  mesure. 

M.  Dejerine-  est  frappe  de  la  Constance,  pour  lui  absolue  (malgre 
quelques  observations  discordantes),  des  lesions  radiculaires  dans  le 
tabes;  il  insiste  sur  la  relation  evidente  au  point  de  vue  topogra- 
phique  et  sur  la  proportionnalite  qui  existe  entre  ces  lesions  et  celles 
des  cordons  posterieurs;  il  s’appuie  d’autre  part  sur  les  travaux 
embryologiques  de  IDs  et  sur  les  experiences  de  Waller,  de  Wagner 


I.  These  de  Paris,  1885. 

joye  par  les  Idsions  des  racines  dans  la  scldrosc  medullaire 
des  ataxiques  {Semmne  medicale,  18'J2,  n“  63,  p.  501). 
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et  de  Tooth,  qni  demonlrent  quo  les  cordons  posterieurs  ne  sont  que 
le  prolongement  des  racines  poslerieures  dans  la  moelle  et  dege- 
nerent  consecntivement  a la  section  des  racines;  il  en  conclut  que 
dans  le  tabes  les  lesions  medullaires  ne  sont  autre  chose  que  la  pro- 
longation dans  les  cordons  posterieurs  de  la  lesion  des  racines 
correspondantes.  D ailleurs,  pour  lui,  une  grande  partie  des  sym- 
ptdmes  du  tabes  releventdes  nevrites  peripheriques;  lamaladieserait. 
en  un  mot,  d’origine  peripherique  et  non  une  myelopathie  primitive. 

M.  Babinski^  a de  son  c6te  propose  une  theorie  du  tabes  assez 
seduisante.  Se  fondant  sur  le  r61e  trophique  bien  connu  des  ganglions 
rachidiens  a regard  des  racines  posterieures,  des  cordons  posterieurs 
et  des  nerfs  peripheriques,  il  a suppose  que  c’est  a une  lesion  de 
ces  ganglions,  lesion  soit  materielle,  soit  dynamique,  qu’il  faut  attri- 
buer  le  role  primordial  dans  la  genese  du  tabes.  Les  parties  les  plus 
eloignees  du  cylindre-axe,  dont  I’origine  est  dans  la  cellule  gan- 
glionnaire,  seraient  les  premieres  a souffrir  de  la  lesion  de  leur 
centre  trophique.  D’ailleurs,  il  faut  admettre  que  cette  localisation  du 
processus  morbide  n’est  pas  unique  et  exclusive.  Le  systeme  sensitif, 
central  et  peripherique,  est  le  premier  et  le  plus  fortement  touche 
dans  le  tabes;  mais  le  systeme  moteur  Test  aussi,  quoique  a un 
moindre  degre,  dans  ses  cellules  centrales  ou  dans  ses  conducteurs 
qui  sont  les  nerfs  moteurs;  les  paralysies,  precoces  ou  tardives,  des 
nerfs  craniens  et  des  nerfs  rachidiens  sont  la  pour  en  temoigner. 

Pour  M.  Marie la  lesion  initiale  siegerait  a la  fois  dans  les  gan- 
glions spinaux  et  dans  des  elements  dont  Texistence  est  absolument 
hypothetique,  qu’il  appelle  cellules  ganglionnaires  peripheriques ; 
Meckel  avait  deja  admis  Texistence  de  cellules  nerveuses  terminates, 
mais  M.  Ranvier  a demontre,  en  1882,  que  son  interpretation  etait 
erronee. 

Etant  admis  que  la  lesion  du  tahes  est,  au  moins  dans  ses  elements 
essentiels,  nettement  systematisee^,  on  pent  aller  plus  loin  et  se 
demander  pourquoi  tel  systeme  et  tel  faisceau  de  fibres  subit  chez 
certains  sujets  cette  alteration  dont  resulte  le  tabes.  A cet  egard, 
deux  manieres  de  voir  sont  en  presence  : 1°  celle  de  M.  Charcot, 
d’apres  laquelle  une  telle  lesion  ne  pourrait  dependre  « d’une  cause 
accidentelle,  mais  doit  etre  Texpression  d’une  debilite  primitive  con- 
genitale,  d’une  condition  hereditaire  » ; 2“  la  doctrine  de  Torigine 
syphilitique  du  tabes.  Personne,  que  je  sache,  ne  defend  Topinion 
que  le  tabes  derive  directement  de  la  syphilis  a la  fagon  d’une  plaque 

1.  Babinski,  Legons  sur  I’anatomie  palhologique  des  nevrites  pdriphiiriques  (Gfls. 
held.,  aout  1891).  — J.  Darier  {loc.  ciL). 

2.  P.  Marie,  Lepons  sur  les  maladies  de  la  moelle,  1892. 

3.  P.  Fleciisig  [Neurolog.  CenlralbL,  1890,  p.  33  et  72).  — Beghterew  (ibid.). 
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muqueuse  ou  d’une  gomme;  cette  conception  se  heurterait  a des 
objections  majeures,  tirees,  soit  de  I’anatoraie  pathologique  qui 
monlre  qiie  la  syphilis  n’a  pas  coutume  de  creer  des  lesions  systema- 
tisees  et  que  celles  du  tabes  iTont  rien  de  syphilitique  dans  leur 
essence,  soit  de  I’inefficacite  averee  du  traitementspecifique  applique 
au  tabes  confirme.  Mais  ces  objections  ne  sont  plus  applicables  a 
I’hypothese  enoncee  par  Erb  et  soutenue  par  Strumpell^,  a laquelle 
se  rallient  de  nos  jours  la  plupart  des  auteurs.  Ce  serait,  non  point  le 
virus  syphilitique  lui-meme,  c’est-a-dire  son  microbe  encore  inconnu, 
mais  une  toxine  secretee  par  lui,  ou  par  Torganisme  soumis  a son 
action  qui  agirait  dans  ce  cas  sur  le  systeme  nerveux.  Gomme  tant 
d’autres  poisons,  celui-la  aurait  une . action  elective  sur  certains 
systemes  de  cellules  et  de  fibres.  L’intoxication  ergotique  ne  frappe- 
t-elle  pas  precisement  le  meme  territoire  que  le  tabes On  congoit 
que  le  traitement  antisyphilitique  ne  puisse  avoir  aucune  action,  ou 
une  influence  bien  restreinte,  pour  combattre  une  affection  non 
directement  specifique,  mais  du  groupe  de  celles  qu’on  a appelees 
parasyphilitiques  ou  post-syphilitiques. 

D’ailleurs,  il  est  probable  qu’on  se  rapproche  plus  encore  de  la 
verite  en  etant  eclectique,  en  admettant,  en  d’autres  termes,  qu’une 
vulnerabilite  speciale,  d’origine  congenitale,  influe  sur  la  determina- 
tion et  sur  la  localisation  de  ce  poison  suppose;  dans  tel  cas,  ce 
poison  produira  le  tabes,  dans  tel  autre  la  paralysie  generale  par 
exemple.  Les  causes  relativement  banales,  signalees  au  debut  de  cet 
article  (exces,  surmenage,  traumatisme),  pourraient,  elles  aussi, 
intervenir  a titre  adjuvant.  Cette  doctrine,  selon  laquelle  le  tabes  et  la 
paralysie  generale  r6sultent  de  deux  localisations  differentes  d'une 
meme  influence  pathogenique,  a le  merite  d’expliquer  I’association, 
si  frequente  en  clinique,  de  ces  deux  affections. 

Traitement.  — Pour  combattre  une  aussi  terrible  maladie,  on 
s’est  adresse  aux  medications  les  plus  variees ; si  les  resultats  en 
sont  absolument  mediocres  au  point  de  vue  curatif,  on  pent  cepen- 
dant  soulager  souvent  les  tabetiques  et  ralentir,  dans  une  certaine 
mesure,  les  progr^s  du  mal. 

Medication  interne.  — On  reussit  parfois  a calmer  les  manifesta- 
tions douloureuses  par  I’un  ou  I’autre  des  medicaments  analgesiques, 
tels  que  I’antipyrine,  I’acelanilide,  I’exalgine,  la  phenacetine.  Les 
injections  hypodermiques  de  morphine  sont  plus  actives.  Autant  que 
possible,  on  les  reservera  pour  les  cas  les  plus  serieux,  pour  eviter 
les  dangers  du  morphinisme  auquel  conduit  la  necessite  d’employer 


1.  STniiMPELL  (Munch.  Wochensch.,  1890,  p.  671). 

2.  Tuczek,  loc.  cit. 
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ties  doses  rapidement  croissantes;  quand  les  douleurs  sonl  tres 
intenscs  et  plutdt  espacees,  il  ri’y  a pourtant  pas  a hesiler.  Le  nitrate 
iV argent  parait  agir  quelquefois  contre  les  douleurs;  il  doit  etre 
continue  longtemps. 

Contre  I’incontinence  d’urine,  on  possede  dans  Vergot  de  seigle 
iinmoyen  quelquefois  efficace,  mais  qu’il  faut  manier  avec  prudence ; 
on  est  moins  bien  arrae  contre  la  paresie  v^sicale;  les  injections 
de  strychnine  ont  ete  proposees. 

Ce  ne  sont  la  que  des  rnoyens  palliatifs];  on  a cherche  a faire  plus 
et  a agir  sur  la  maladie  elle-meme.  Le  traitement  antisyphilitique, 
qu’il  est  si  rationnel  d’instituer,  du  moment  qu’il  est  etabli  que  le 
tabes  estle  plus  souvent  post-syphilitique,  ne  donne  des  resultats  que 
dans  certaines  conditions.  D’apres  M.  Fournier,  il  est  inactif  dans 
les  cas  anciens  d’ataxie  confirmee,  et  cela  se  congoit;  lorsque,  au 
contraire,  on  surprend  le  tabes  au  debut  de  son  evolution  par  un 
traitement  mixte  energique,  on  pent,  sinon  le  guerir,  au  moins 
I’arreter  pour  un  temps  plus  ou  moins  long,  parfois  meme  defmi- 
tivement.  MM.  Hammond,  Desplats,  Fournier,  Dieulafoy,  Gaucher  ont 
cite  des  cas  de  guerison.  Mettant  meme  de  cote  cette  question  de  la 
curabilite  absolue  du  tabes,  la  plupart  des  medecins  ont  recours  a 
ce  traitement  parce  qu’ils  n’osent  refuser  a leurs  malades  le  bene- 
fice, quoique  incertain,  qu’on  est  en  droit  d’en  attendre;  quelques 
voix  se  sont  pourtant  elevees  pour  le  declarer  parfois  nuisible 
(Leyden,  Debove). 

L’iodure  de  potassium  a ete  administre  egalement,  non  plus  en 
vue  de  son  action  antisyphilitique,  mais  pour  son  action  vasculaire. 
L’ergot  de  seigle,  le  nitrate  d’argent  doivent  etre  mentionnes  aussi 
parmi  ces  medicaments  pretendus  curateurs. 

Medications  externes.  — Les  applications  repetees  de  pointes  de 
feu  le  long  de  la  colonne  vertebrale  sont  d’un  usage  courant  a titre 
de  revulsif. 

L’emploi  de  I’electricite  sous  toutes  ses  formes  a ete  vante;  les 
courants  galvaniques  le  long  de  I’axe  spinal  auraient  une  action  favo- 
rable; la  faradisation  est  utile  contre  les  paralysies,  dans  les  atro- 
phies musculaires  et  dans  la  paresie  vesicale. 

Dans  ces  dernieres  annees,  on  s’est  beaucoup  occupe  d’un  moyen 
de  traitement  propose  par  Motchukowsky  et  importe  en  France  par 
M.  Raymond.  La  suspension  a ete  experimentee  a la  Salpetriere  et  a 
donne  des  resultats  merveilleux  au  debut;  on  voyait  parfois  dispa- 
raitre  les  douleurs  et  les  troubles  vesicaux,  les  fonctions  genesiques 
reprenaient,  I’ataxie  diminuait  d’une  faQon  marquee  et  il  semblait  y 
avoir  meme  attenuation  des  troubles  visuels;  ulterieurement,  les 
observations  ont  paru  moins  favorables.  Quel  que  soit  son  mode 
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d’action  *,  il  parait  impossible  de  refuser  a ce  moyen  une  cerlaine 
eflicacite. 

On  pourrait  en  rapprocher  la  methode  Cl  Elongation  des  nerfs  par 
les  precedes  sanglanls  ou  non  sanglants;  mais  celle-ci,  absolument 
dangereuse,  parait  aujourd’hui  condaranee. 

L’hydrothErapie  froide  ou  chaude  est  saluLaire  aquelques  malades, 
mal  supportee  par  d’autres.  Certaines  stations  thermales,  Ralaruc, 
Uriage,  Neris,  Ragatz  et  Lamalou,  jouissent  d’lme  reputation  meritee 
dans  le  traitement  du  tabes.  II  est  incontestable  que  Ton  voit  des 
tabetiques  se  maintenir  dans  un  etat  supportable,  grace  a une  saison 
annuelle,  a Lamalou,  par  exemple. 

Leyden®  a vante  recemment  I’emploi  d’une  gymnastique  metho- 
dique  pour  corriger  les  troubles  de  I’incoordination  motrice. 

On  experimente  en  ce  moment  les  injections  de  liquides  orga- 
niques. 

Un  point  qu’il  importe  de  mettre  en  relief  est  que  tous  ces  traite- 
ments,  et  bien  d’autres  dont  je  n’ai  pas  parle,  doivent,  pour  une  part, 
leur  efflcacite  a la  suggestion.  On  ne  saurait  nier  aujourd’hui  que, 
mfinie  dans  les  maladies  organiques,  il  y a ordinairement  un  ele- 
ment psychique,  hysterique  si  Ton  veut,  sur  lequel  le  medecin  a une 
action  soit  consciente,  soit  inconsciente,  qui  vient  fausser  les  appre- 
ciations sur  les  moyens  therapeutiques,  mais  dont  il  faut  profiter. 

Il  va  de  soi  qu’on  imposera  en  outre  aux  tabetiques,  des  le  debut, 
une  hygiene  severe;  ils  devront  eviter  les  fatigues,  les  longues 
marches,  les  veilles,  le  surmenage  nerveux,  la  vie  agitee,  les  exces 
alcooliques  ou  autres,  les  emotions  meme,  au  risque  de  payer  d’une 
aggravation  toute  infraction  a la  regie. 

J.  Darier. 
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Historique.  Definition.  — C’est  a Friedreich  ^ que  revient 
I’honneur  d’avoir  decrit  les  premiers  cas  de  cette  maladie.  Il  la  con- 

11°  1 Iconcgraphie  de  la  Salpelriere,  1891,  n°  6,  p.  464,  ct  1892, 

2.  Leyden  {Union  midicale,  1892,  n"  64-72). 

3.  Friedreich,  Uebei- degenerative  Atropine  des  spinalen  Hinterstrange  {Virchow’s 
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siclera  tout  d’abonl  comme  une  variete—  la  forme  hereditaire  — d,- 
I’ataxie  locomotrice  progressive  qui  venait  d’etre  decrite  par  Duchenne 
(1801).  Cette  maniere  de  voir  fut  adoptee,  pendant  une  periode  de 
temps  assez  longue,  durant  laquelle  des  cas  Ires  races  en  fureiit 
publies  (Carpenter,  1871;  Gowers,  1881). 

M.  Biousse  (1882)  affirma  I autonomie  de  I’affection  et  proposa  de 
la  designer  sous  le  nom  de  mnladie  de  Friedreich  qu’elle  porte 
actuellement.  M.  Charcot  donna  a cettc  opinion  I’appui  de  sa  haute 
autorite  (1884),  et  les  etudes  ulterieures,  notamment  les  recherches 
anatomo-pathologiques  de  Kahler  et  Pick,  Smitt,  Newton-Pitt,  Ruti- 
meyer,  Dejerine  et  Letulle,  P.  Blocq  et  Marincsco  ont  fonde  defi- 
nitivement  son  independance. 

Parmi  les  Iravaux  les  plus  recents  et  les  plus  complets  sur  ce 
sujet,  il  convient  deciter  I’excellente  monographie  de  M.  Soca‘(1888), 
le  memoire  de  Crozer-Griffith"  (1889),  la  revue  de  Ladame"  (1890),  et 
le  Trade  de  M.  P.  Marie  (1892),  ou  la  maladie  de  Friedreich  estconsi- 
deree  comme  une  entite  raorhide  autonome,  caracterisee  par  une 
degeneration  primitive  systematique  de  certains  faisceaux  de  lamoelle 
epiniere. 

fitiologie.  — A en  juger  par  le  petit  nomhre  d’observations 
puhliees  jusqu’a  present,  et  qui  ne  depasse  pas  cent  trente,  la 
maladie  de  Friedreich  serait  une  affection  tres  rare;  cependant  il 
importe  de  savoir  que  son  appareil  clinique  est  encore  peu  vulgarise, 
ce  qui  fait  qu’elle  doit  etre  souvent  meconnue  h 

Les  influences  de  sexe  paraissent  avoir  peu  d’importance ; on 
compte  toutefois  plus  d’hommes  que  de  femmes.  Il  n’en  est  pas  de 
meme  de  celles  de  Vdge;  la  maladie  de  Friedreich  est  par  essence 
une  affection  de  Venfance,  et  qui,  dans  la  grande  majorite  des  cas,. 
se  revele  entre  six  et  quinze  ans;  passe  vingt  ans,  elle  est  tout  a fait 
exceptionnelle. 

Le  facteur  etiologique  principal  est  VMredite,  et  la  maladie  de 
Friedreich  appartient  a cette  classe  de  nevropathies  qu’on  appelle 
des  maladies  familiales,  c’est-a-dire  qui  frappent  plusieurs  membres 
d’une  meme  famille.  On  en  connait  des  cas  ou,  sur  huit  enfants,  sept 
etaient  atteints  (Ormerod).  M.  Soca  a fait  observer  que  le  debut  de  la 
maladie  a lieu  a peu  pres  au  meme  age,  pour  les  divers  membres  de 


Archiv,  Bd.  26,  p.  391  et  433;  Bd.  27,  p.  9,  1863).  Friedreich  a fait  anterieiirement,  ei» 
1861,  une  communication  sur  le  mdme  sujet  au  Congres  de  Spire. 

1.  Soca  (Tlifese  de  Paris,  1888). 

2.  Crozer-Griffith  (Americ.  Journ.  of  the  meet,  sc.,  oct.  1888). 

3.  Ladame  (Drain,  Part  LIl,  1890). 

4.  Le  nombre  dcs  cas  qui  ont  dte  rapportds  depuis  cinq  ans  est  infiniincnt  plus 
grand  que  celui  qui  correspond  aux  vingt  anndes  precedentes. 
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la  famine.  Toutefois,  I’heredite  similaire  n’a  guere  ete  relevee  que 
dans  un  on  deux  cas  au  plus,  et  le  plus  souvent  ce  sent  des  maladies 
nerveuses  diverses  (vesanie,  tabes,  hysterie)  que  I’on  trouve  cliez  les 
parents.  Le  caractere  familial  n’est  pas  absolu,  et  il  arrive  frequem- 
ment  qu’un  seul  enfant  est  affecte  sur  plusieurs  de  la  meme  famille. 

Les  causes  dites  occasionnellets,  comme  le  traumatisme  ou  les 
maladies  infectieuses,  ne  jouent  ici  qu’un  rble  tres  efface. 

Anatomie  pathologique.  — Les  lesions  conslantes  de  la 
maladie  de  Friedreich  siegent  dans  la  moelle  epiniere  et,  encore 


Fig.  50.  — Maladie  de  Friedreich  (region  dorsale  inferieure).  Coupe  demi-schematique 
d’apres  une  preparation  de  M.  Blocq. 

qu’on  ne  possede  jusqu’a  present  qu’une  douzaine  au  plus  d’au- 
topsies  legitimes,  ces  lesions  n’en  ont  pas  moins  une  tres  grande 
valeur,  car,  dans  tons  ces  cas  elles  se  sontmontrees  semblables  dans 
leurs  grands  traits.  Elles  realisent  une  sclerose  systematique  com- 
binee  des  faisceaux  posterieurs  (faisceaux  de  Burdach  et  de  Goll) 
et  lateraux  (faisceaux  pyramidaux  croises  et  cerebelleux  directs). 

Le  volume  de  la  moelle  epiniei'e  est  notablement  diminue,  et 
tous  les  auteurs  ont  ete  frappes  de  la  petitesse  relative  de  I’axe 
spinal,  qui  porte,  comme  nous  I’avons  montre  avec  M.  Marinesco, 
non  seulement  sur  le  diametre  transversal,  mais  encore  sur  I’antero- 
posterieurL 

Si  Ton  pratique  une  coupe  a la  region  dorsale  inferieure  de  la 
moelle,  qui  est  celle  ou  les  lesions  oflrent  leur  aspect  le  plus  saisissant, 
on  voit  (fig.  50)  que  la  sclerose  y occupe  la  totalite  des  cordons  de 

1.  Bloco  et  Marinesco  {Arch,  de  neurologie,  1890). 
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Coll  el  les  cordons  de  Dnrdach  dans  leur  entier.  II  ne  resle,  dans  les 
faisceaiix  poslericurs,  qne  la  zone  cornu-marginale,  la  zone  postero- 
externe  deWestphal,  el  parlois  la  zone  inarginale  externe  de  Lissauer 
qni  soient  indemnes.  Dans  les  I’aisceaux  antero-lateraux,  seuls  les 
faisceaiix  pyramidaux  croises  el  cerebelleux  directs  sonl  afl'ectes. 

Ces  lesions  fasciculaires  s’eterident  habituellernent  a tonte  la 
longueur  de  la  moelle  el  au  quart  inferieur  du  bulbe,  mais  en  dimi- 
nuant  progressivement  de  bas  en  haul,  de  sorte  qu’a  la  region  cer- 
vicale  superieure,  seul  le  cordon  de  Goll  resle  profondement  atteint, 
les  faisceaux  de  Burdach  etant  moins  alteres,  les  faisceaiix  pyrami- 
daux y elant  parfois  coinpleteinent  indemnes. 

Au  point  de  vue  topographique,  il  nous  resle  a signaler  la  lesion 
des  colonnes  de  Clarke,  caracterisee  par  Tatrophie  des  cellules  el 
la  rarefaction  du  reseau  des  tubes  nerveux. 

Dans  quelques  cas,  on  a signale  des  lesions  des  comes  ante- 
I’ieures  de  la  substance  grise%  qui  seraient  plulot  des  complications. 

Quant  a la  structure  histologique  des  lesions  dont  nous  venous 
d’indiquer  la  distribution,  elles  consistent  en  la  disparition  des  lubes 
nerveux  dans  les  fascicules  alteres,  en  plus  ou  moins  grand  nombre, 
et  en  I’hyperplasie  de  la  nevroglie,  independamment  des  vaisseaux. 
Le  lissu  de  nouvelle  formation  se  presente  sous  forme  de  fibrilles 
compactes  entre-croisees,  offrant  souvent  I’apparence  de  tourbillons-, 
contenant  relalivement  peu  de  noyaux.  II  n’existe  pas  de  multipli- 
cation des  cellules  de  la  nevroglie,  bien  que  les  fibrilles  de  ce  tissu 
fassent  tons  les  frais  de  la  sclerose. 

Dans  plusieurs  cas,  on  a note  des  alterations  vasculaires  : epais- 
sissement  des  parois  et  dilatation  du  calibre. 

II  existe  parfois  des  alterations  variables  du  canal  ependymaire : 
obliteration  par  des  cellules  proliferees,  bifidite,  ectopie  laterale. 
Les  lesions  des  meninges,  consistant  en  epaississement  au  niveau 
des  cordons  posterieurs,  onl  egalement  ete  signalees.  Les  resultals 
de  I’examen  des  racines  posterieures  et  des  nerfs  peripheriques  ne 
sont  pas  constants^. 

Quant  a la  nature  de  la  sclerose,  elle  parait  etre  identique  a celle 
des  autres  scleroses  de  la  moelle ^ contrairement  a I’opinion  de 

1.  Nous  avons  vu,  pour  notre  part,  des  alterations  tres  nettes  de  ce  genre  (polio- 
myelite),  sur  des  pieces  que  nous  a obligeamnient  adressees  M.  Crozer-Griffith. 

2.  Dejcrine  et  Letulle  {Soc.  de  biologie,  1890,  et  Medecine  moderne,  17  avril 
i890) 

3.  Dans  une  observation  recente,  M.  Auscher  (Arch,  de  physiologic,  avril  1893, 
p.  340)  signale  la  presence  de  fibres  nerveuses  semblables  au.x  fibres  embryonnaires 
dans  les  nerfs  cutanes. 

4.  Blocq  et  Marinesco  (loc.  cit. ).—Weigert  (Centralbl.  f.  allgem.  Pathol.,  18J0, 

p.  729).  , 
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MM.  Dejerine  et  Lelulle,  qui  en  avaient  fail  une  sclerose  tout  a fait  a 
part,  appelee  par  eux  sclerose  nevroglique  pure.  EUe  cousiste  en  une 
sclerose  nevroglique,  qui  doit  sans  doute  a des  circonstances  extrin- 
seques  (Blocq  et  OnanofT),  les  particularites  morpliologiques  qu  elle 
ofl're  parfois  a rexamenC 

On  ne  pent  encore  faire  que  des  hypotheses  sur  la  nature  de  la 
maladie  de  Friedreich  elle-menie ; vu  le  caraclere  familial  de  la  mala- 
die,  et  I’apparence  systemalique  des  lesions,  il  parait  vraisemblable 
d’admettre  qu’elle  est  une  maladie  d’evolution. 

Symptomatologie.  — La  maladie  debute  dans  I’enfance,  de 
sept  a quatorze  ans  le  plus  souvent,  d’une  fagon  tellement  insidieuse 
qu’il  est  impossible  de  fixer  exactement  I’apparition  des  premiers 
symptomes.  Les  parents  ne  consultent  le  medecin  qu’alors  que  le 
malade  presente  deja  des  troubles  tres  accuses  de  la  marche;  on 
apprend  d’eux  que  depuis  longtemps  I’enfant  paraissait  faible  sur  ses 
jambes,  tombait  frequemment,  ne  pouvait  rester  debout  sans  vaciller. 

On  constate  alors  une  incoordination  motrice  des  membres  infe- 
rieurs  et  parfois  aussi  des  superieurs,  une  instabilite  choreiforme, 
une  deformation  speciale  des  pieds,  une  deviation  de  la  colonne 
vertebrale,  I’abolition  des  reflexes  tendineux  sans  troubles  de  la 
sensibilite  ni  des  sphincters,  du  nystagmus  et  de  I’embarras  de  la 
parole,  dont  I’ensemble  forme  un  tableau  des  plus  saisissants.  Nous 
passerons  successivement  en  revue  ces  differents  symptomes. 

L’ataxie  des  mouvements  conslitue  le  signe  primordial,  tant  pai- 
sa Constance  que  par  ses  caracteres  et  par  les  troubles  fonctionnels 
qu’elle  entraine.  Elle  est  plus  ou  moins  intense ; I’incoordination  con- 
traste  avec  I’integrite  de  la  force  dynamometrique  des  muscles “,  et 
elle  s’etend  assez  rapidement  des  membres  inferieurs,  oil  elle  entraine 
une  demarche  particuliere,  aux  membres  superieurs,  ou  elle  entrave 
d’une  fagon  variable  les  actes  qui  necessitent  des  mouvements  precis. 

La  demarche  dans  la  maladie  de  Friedreich  est  non  seulement 
ataxique,  mais  encore  vertigineuse  — demarche  tabeto-cerebelleuse 
de  M.  Charcot^.  Le  sujet  s’avance  les  jambes  ecartees,  projetant 
maladroitement  les  pieds  de  cote  et  d’autre,  en  meme  temps  qu’il 
festonne. 

Aux  membres  superieurs,  I’alaxie  se  revele  par  de  la  maladresse 

1.  Pour  M.  P.  Marie,  la  disposition  « en  tourbillons  » serait  tout  simplement  I’in- 
dice  des  scleroses  des  centres  nerveux,  reunissant  les  deux  conditions  suivantes  ; 

“ ctre  tres  anciennes;  2°  fitre  survenues  dans  I’enfance,  pendant  la  periode  de  ddve- 
loppement  des  centres  nerveux. 

2.  Mosso,  Soca  et  Marie  admettent  que  la  force  de  certains  muscles  est  tres 
dimmuee.  Leur  opinion  ne  nous  parait  pas  tout  a fait  certaine. 

1 , troubles  de  la  marche  dans  les  maladies  nerveuses  (1  vol. 

de  la  Bibl.  Charcot-Debove,  Paris,  1892). 
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pour  sc  boulonner,  ramasser  une  epingle,  porter  une  cuiller  a la 
Louche,  ecrire.  Elle  pent  dcvenir  Ires  prononcee,  el  alors,  dans 
I’acle  de  la  prehension,  on  observe  que  la  main  « plane  » avanl 
d’atteindre  Tobjet  vise.  L’ataxie  augmente  si  Ton  ferme  les  yeux  du 
malade. 

L’instabilild  chorHforme , ataxie  statique  de  Friedreich,  esl 
caraclerisee  par  ce  fail  que,  meme  au  repos,  il  existe  des  mouvements 
incoordonnes  qui  semblent  resulter  d’un  defaut  de  la  coordination 
des  synergies  musculaires  destinees  a assurer  I’equilibre.  Le  malade 
est-il  assis,  sa  tele  se  penche  par  mouvements  brusques,  analogues  a 
ceux  d’un  sujet  qui  va  s’endormir;  debout,  il  a de  la  peine  a se  lenir 
immobile,  meme  les  jambes  ecartees,  sans  balancer  son  corps  et 
deplacer  continuellement  ses  pieds.  Cette  instabilite  est  parfois  si 
intense  qu’elle  ressemble  presque  a de  la  choree. 

Il  existe,  avons-nous  dit,  des  deformations  des  pieds;  celles-ci 
consistent  en  un  pied  bot  equin  avec  orteils  etendus  en  griffe.  Cette 
deformation  est  precoce,  et  dans  les  families  ou  la  maladie  de  Fried- 
reich a atteint  plusieurs  enfants,  c’est  a ce  signe  que  parfois  les 
parents  ont  reconnu  le  debut  de  I’affeclion. 

La  deviation  de  la  colonne  vertebrale  consiste  en  une  scoliose  de 
la  region  dorsale. 

L’absence  de  troubles  de  la  sensibilite  est  un  caractere  tres  im- 
portant de  la  maladie  : on  a signale,  il  est  vrai,  parfois  des  douleurs, 
parfois  des  anesthesies  cutanees,  mais  ce  sont  la  des  exceptions 
qu’on  pourrait  dire  negligeables,  du  moins  en  clinique.  Divers  elements 
du  sens  musculaire,  la  notion  de  position  des  membres,  en  particu- 
lier,  sont  le  plus  souvent  intacts,  mais  il  n’en  est  pas  de  meme  de  la 
notion  de  la  force  developpee,  dont,  a notre  avis,  la  perte  suffit  a 
entrainer  I’incoordination  motriceL  Du  cote  des  organes  des  sens,  il 
n’y  a guere  a signaler  que  le  nystagmus  qui  existe  dans  la  majorite 
des  cas. 

Les  reflexes  tendineux  rotuliens  sont  invariablement  aholis  d’une 
fapon  complete. 

V intelligence  est  intacte  ; parfois  I’elat  mental  est  parliculier, 
et  il  existe  une  tendance  au  rire  comme  dans  la  sclerose  en  plaques L 
Les  troubles  de  la  parole  sont,  eux  aussi,  analogues  a ce  qu’on 
rencontre  dans  cette  derniere  maladie.  La  parole  est,  en  effet,  scandee 

1.  La  isensalion  subjective  qui  y correspond  est  d’une  appreciation  difficile,  en 
raison  de  son  caractere  sub-conscient ; aussi  tous  les  auteurs  affirment-ils  1 inleptiite 
du  sens  musculaire,  en  se  fondant  sur  la  conservation  de  la  notion  de  position,  bien 
que  cclle-ci  soil  assuree  par  la  sensibilite  gdnerale. 

2.  Gilles  de  la  Tourette,  Blocq  et  Huet  (Now.  Iconogr.  de  la  Salpelnere, 

1888). 
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et  inegale,  certains  mots  etant  prononces  plus  vite  que  d aulres  dans 
la  phrase. 

II  existe  dans  quelques  cas  des  vertiges,  soil  par  acces,  soil  en 
permanence,  mais  qui  jamais  ne  constituent  un  symptdme  ties 
important. 

Ainsi  en  est-il  encore  de  quelques  troubles  trophigues  qui  n inter- 
A'iennent  que  d’une  fagon  exceplionnelle,  tels  que  des  atrophies 
musculaires^,  des  troubles  vaso-moleurs  (sensations  de  refroidisse- 
ment  avec  coloration  violette  des  membres). 

Les  divers  appareils  organiques  fonctionnent  regulierement : il 
n’existe  notamment  ni  troubles  genitaux,  ni  troubles  de  la  vessie 
oil  du  rectum,  et  Vetat  general  reste  bon. 

Marche.  Dur^e.  Terminaison.  — Ce  sont  d’habitude  les 
troubles  de  la  marche  qui  ouvrent  la  scene  morbide;  ils  progressent 
lentement,  et  ce  n’est  guere  qu’au  bout  de  dix  a quinze  ans  qu’ils  en 
arrivent  a I’empecher  completement. 

Le  sujet  est  alors  confine  au  lit,  et  la  maladie  dure  des  annees. 
Jusqu’a  present,  ce  sont  toujours  des  affections  intercurrentes 
(broncho-pneumonie,  tuberculose)  qui  ont  determine  la  mort.  On 
ne  connait  pas  d’exemples  de  guerison ; les  seules  vicissitudes  de 
cette  marche  uniformement  progressive  de  la  maladie  sont  des 
remissions  ou,  au  contraire,  des  aggravations.  G’est  assez  dire, 
sans  que  nous  y insistions  davantage,  quelle  est  la  gravite  du 
pronostic,  sinon  quoad  vitam,  du  moins  quant  a I’infirmite  a 
laquelle  le  malade  est  condamne. 

Diagnostic.  — Le  symptdme  incoordination  motrice,  que  la 
maladie  de  Friedreich  partage  avec  le  tabes  dorsalis,  permettrait  la 
confusion,  et  cela  d’autant  plus  que,  dans  Fun  et  I’autre  cas,  les 
reflexes  rotuliens  sont  abolis.  L’absence  de  douleurs,  de  troubles 
visceraux  et  sphincteriens,  I’integrite  de  la  pupille  et  du  fond  de 
I’ceil  sont  exceptionnelles  dans  le  tabes  : de  plus  le  debut  dans 
I’enfance  et  les  caracteres  speciaux  de  la  demarche  aideront  encore 
a asseoir  le  diagnostic  de  maladie  de  Friedreich. 

Les  caracteres  de  titubation  de  la  demarche,  comme  encore 
I’embarras  de  la  parole  et  le  nystagmus,  pourraient  faire  songer 
d’un  autre  c6te  a la  sclerose  en  plaques.  Dans  la  sclerose  multilo- 
culaire  les  reflexes  sont  exageres,  alors  qu’ils  sont,  au  contraire, 
abolis  dans  la  maladie  de  Friedreich;  la  demarche  est  spasmodique 
et  tituhante  dans  le  premier  cas,  et  ataxique  et  titubante  dans  le 
second.  La  scoliose,  les  pieds  bots  ne  se  voient  enfin  que  dans  la 
maladie  de  Friedreich,  comme  aussi  I’instabilite  clioreiformeau  repos. 


1.  .lOFFDOY  (Soc.  medic,  des  hdpil.,  1888). 
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C’est  avec  la  chor6e  que  cc  dernier  symptdme,  lorsqu’il  est  tres 
prononce,  perinettrait  I’erreur.  Celle-ci  ne  saurail  se  prolonger 
pour  pen  qu’on  constate  I’abolition  des  reflexes  rotiiliens,  le  nys- 
tagmus, 1 embarras  de  la  parole,  qui  n’appartiennent  pas  a la 
symptomatologie  de  la  danse  de  Saint-Guy. 

Entie  la  maladie  de  Friedreich  et  V astasie-abasie  a type  clio- 
reiforme,  les  analogies  sont  tres  superflcielles,  le  syndrome  abasique 
ne  se  revelant  que  dans  les  tentatives  de  marche,en  dehors  desquelles 
le  sujet  ne  presente  aucune  anomalie  de  la  motilite. 

II  n’en  est  pas  ainsi  en  ce  qui  concerne  les  scleroses  combinees, 
dont  le  diagnostic  pourra  presenter  certaines  difflcultes,  bien  que 
les  circonstances  etiologiques  particulieres  a la  maladie  de 
Friedreich,  comme  aussi  son  debut  dans  I’enfance,  permettent  de  la 
reconnaitre.  En  outre,  certaines  de  ces  scleroses  se  caracterisent 
par  de  I’exageration  des  reflexes,  et  il  en  est  peu  ou  Ton  n’ait  a 
constater  de  troubles  sphincteriens,  ou  d’ alterations  du  fond  de  I’ceil, 
phenomenes  qui  font  toujours  defaut  dans  la  maladie  de  Friedreich. 

Traitement.  — Apres  ce  que  nous  avons  dit  de  Fincurabilite 
de  la  maladie,  on  ne  pent  guere  esperer  obtenir  que  des  arrets,  des 
remissions  plus  ou  moins  longues.  Nous  avons  observe  ce  resultat 
relativement  favorable  dans  un  cas,  a I’aide  de  la  suspension. 
L’electrotherapie,  consistant  en  application  de  courants  continus 
stabiles  et  labiles  sur  la  colonne  vertebrale  au  moyen  de  larges 
electrodes  (10  a 14  milli-amperes,  trois  seances  par  semaine),  a ega- 
lement  paru  favorable  a M.  Ladame.  On  recommandera  en  tout  cas 
la  gymnastique  rationnelle  et  une  hygiene  toniflante. 

Paul  Blocq. 
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Historique.  — Les  scleroses  combinees  — tabes  combines  — 
datent  de  I’observation  de  Prevost  (1877)  et  surtout  du  memoire  de 
Westphal  (1878),  que  suivit  peu  de  temps  apres  un  travail  important 


1.  Les  scleroses  combinees  sont  encore  designees  sous  les  noms  de:  tabes  alaxo- 
paraplegique  (Dejerine),  progressive  spastic-ataxia  (Dana),  ataxic  paraplegia 
(Gowers),  combinirte  Erkranicung  der  Strange  des  Ruckeiimarks  (Arnold),  sclerose 
primitive  combinee  (Vul'pian). 
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de  Kahlei-  et  Pick.  Des  lors,  im  certain  nombre  de  recherches  onl 
ete  faites  sur  celte  question,  notamment  celles  de  Vulpian,  Raymond 
etArthaud,  Grasset,  Striimpell,  Dejerine,  Ballet  et  Minor,  Erlicki  et 
Ribalkine,  Babinski  et  Charrin.  Nombre  de  cas  en  ont  ete  publics 
dans  ces  derniers  temps  par  Dana,  Putnam  (1891),  Arnold  (1892), 
sans  eclaircir  les  obscurites  qui  regnent  encore  sur  la  pathogenie 
et  la  nature  de  cette  affection. 

Definition.  — On  ne  pent  definir  la  sclerose  combinee  qu’au 
point  de  vue  anatomique,  en  disant  qu’elle  est  caracterisee  par 
la  lesion  de  plusieurs  systemes  fasciculaires  de  la  moelle;  il  semble, 
en  effet,  qu’au  point  de  vue  clinique  ce  substratum  puisse  apparaitre 
au  cours  d’entites  nosographiques  tres  differentes.  Toutefois,  nous 
n’entrerons  dans  la  discussion  desa  nature  qu’apres  avoir  expose  son 
anatomic  pathologique,  qui  nous  aidera  a rendre  compte  de  la  place 
qu’elle  doit  occuper  dans  la  nosographie. 

Anatomie  pathologique.  — Les  lesions  atteignent  les 
cordons  posterieurs,  certaines  parties  des  cordons  antero-lateraux, 
parfois  aussi  la  substance  grise  de  la  moelle. 

Dans  les  cordons  posterieurs,  la  sclerose  est  surtout  prononcee 
au  niveau  des  cordons  de  Goll,  qui  peuvent  6tre  atteints  dans  toute 
leur  hauteur;  les  faisceaux  de  Burdach  sont  moins  fortement  pris  : 
parfois  la  zone  radiculaire  posterieure  est  indemne,  parfois  le 
faisceau  de  Burdach  n’offre  de  sclerose  qu’a  la  region  dorsale. 

Bans  les  cordons  antero-lateraux,  la  sclerose  porte  le  plus  souvent 
sur  la  masse  formee  par  la  reunion  du  faisceau  cerebelleux  direct 
et  du  faisceau  pyramidal  croise.  D’une  fagon  generale  la  sclerose  y 
est  moins  prononcee  que  sur  les  cordons  posterieurs.  De  plus, 
I’alteration  offre  son  maximum  a la  peripheric  — . faisceau  cere- 
belleux direct  — et  va  en  decroissant  vers  les  parties  internes,  de 
telle  sorte  que  la  region  interne  du  faisceau  pyramidal  n’est  meme 
pas  alteree.  11  est  a noter  enfm  que  la  lesion  n’est  jamais  exac- 
tement  cantonnee  a ces  regions  fasciculaires,  et  ne  correspond  pas, 
par  exemple,  aux  limites  determinees  par  la  degeneration  descen- 
dante  du  faisceau  pyramidal.  On  trouve  plus  rarement  de  la  sclerose 
du  faisceau  de  Gowers,  et,  exceptionnellement,  des  lesions  du  fais- 
ceau pyramidal  direct.  Dans  la  substance  grise,  les  alterations  qui 
ont  ete  signalees  sont  des  plus  variables  ; le  plus  souvent  on  a note 
des  desordres  des  cellules  des  comes  posterieures  ou  de  I’atrophie 
des  cellules  des  colonnes  de  Clarke,  et  tres  rarement  de  I’atrophie 
des  cellules  des  comes  anterieures. 

On  a donne  de  la  nature  de  ces  lesions  des  interpretations  tres 
variables.  M.  Grasset  pense  qu’il  s’agit  d’une  niyelite  mixte,  veritable 
individualite  morbide  prenant  rang  a c6te  du  tabes  dorsal,  et  carac- 
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tensee  par  Tassociation  d’une  sclerose  systemalique  eururie  sclerose 
difTnse. 

Ees  auteurs  allemands,  Strumpell,  Kahler  et  Pick  considerent  le 
tabes  combine  cornme  du  a la  presence  chez  un  meme  suiet  de  plu- 
sieurs  scleroses  sysl6maliques. 

MM.  Ballet  et  Minor,  Dejerine,  Marie  soutiennent  I’opinion  quo 
les  tabes  combines  representent  les  modalites  de  processus  tres 
<liflerents,  parmi  lesquels  des  scleroses  diffuses  pseudo-systema- 
tiques,  de  nature  vasculaire  ou  provenant  de  menmgite  chronique 
occupent  le  premier  rang  L 

La  classification  de  MM.  Ballet  et  Minor,  quelque  peu  modifiee  par 
M.  Marie,  comprend  quatre  groupes.Dans  le  premier,  il  y a combinai- 
son  de  veritables  scleroses  systematiques;  — dans  le  second,  des 
lesions  de  myelite  diffuse  par  leptomeningite  compliquent  une  scle- 
rose systemalique  (a  la  suite  de  sclerose  posterieure  il  se  developpe 
Oe  la  meningite  qui  propage  Pinflammation  aux  cordons  lateraux);  — 
dans  le  troisieme,  une  myelite  diffuse  preexistante  determine  des 
lesions  systematiques  de  degeneration  ascendante  et  descendante; 

dans  le  quatrieme,  enfin,  des  myelites  diffuses  revetent  une  ap- 
parence  systemalique. 

M.  Marie  a etudie  en  particulier  la  pathogenie  de  ce  dernier  groupe 
Bit  des  pseudo-scleroses  combinees  et,  s’autorisant  des  donnees  de 
I’anatomie  des  vaisseaux  de  la  moelle,  de  celles  que  lui  fournitl’expe- 
rience  de  Stenon  (ligature  temporaire  de  I’aorte  abdominale)  en 
particulier,  il  a montre  que  les  cordons  blancs  de  la  moelle  se  dis- 
tinguent  au  point  de  vue  de  leur  nutrition  en  deux  groupes.  D’une 
part,  les  cordons  anterieurs  et  la  substance  grise  sont  tributaires  de 
I’aorte  lombair^;  d’autre  part,  les  cordons  posterieurs  et  la  masse 
des  faisceaux  cerebelleux  et  de  Gowers  en  sont  independants.  Or  ce 
sont  precisement  ces  dernieres  parties  qui  sont  lesees  dans  ces  scle- 
roses combinees.  Il  lui  parait  done  vraisemblable  que  cette  sclerose, 
dont  la  distribution  suit  celle  des  vaisseaux,  reconnait  dans  ces  cas 
une  origine  vasculaire. 

Symptomatologie.  — Les  signes  principaux  qui  distinguenl 
le  tabes  combine  sont  d’une  part  des  symptomes  tabetiques,  d’autre 
part  des  symptomes  spasmodiques. 

Ce  sont  d’ordinaire  des  phenomenes  d’incoordination  motrice  qui 
marquent  le  debut  des  accidents,  puis  il  survient  de  la  raideur  spas- 

1.  Hoppe,  dans  un  travail  recent  (Berliner  klinische  Wochenschrifl,  6 mars  1893), 
•a  I’occasion  d’un  cas  de  syphilis  de  la  moelle  a forme  de  scldrose  combinee  qu’il 
a observe,  dmet  riiypothese  de  la  nature  sypbilitique  de  noinbre  de  ces  scleroses. 
La  syphilis  realiserait  la  lesion  spinale  par  le  moyen  des  arteriles  qui  lui  sont 
propres. 
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niodique  des  membres,  donnanl  a la  demarche  une  allure  Lout  i fait 

particuliere  — demcirche  tabHo-spasniodique. 

A la  periode  d’dtat  on  note,  comme  troubles  de  la  sensibility : des 
douleurs  a caractere  fulgurant  siegeant  plutdt  dans  la  region  lom- 
baire  quedans  les  membres,  et  des  sensations  d’engourdissement  des 
jambes.  A I’exploration  on  constate  de  I’anesthesie  distribute  irregu- 
lierement.  Rarement  il  existe  des  troubles  oculaires. 

Les  desordres  de  la.  motiiite  sent  constants;  ils  siegent  de  prefe- 
rence aux  membres  inferieurs  et  olTrent  un  melange,  en  proportions 
variables,  d’incoordination,  de  paralysie  et  de  spasme.  L’incoordina- 
lion  se  revele  par  I’incertitude  dans  les  mouvements,  I’impossibilite  de 
se  tenir  debout  les  jambes  rapprochees ; I’affaiblissement  des  membres 
ainsi  que  leur  rigidile,  dont  le  degre  peut  etre  tres  prononce,  sont 
aises  a constater  objectivement. 

Lorsque  la  raideur  est  tres  manifeste,  les  reflexes  tendineux  rotu- 
liens  sont  exageres ; si  au  contraire  I’incoordination  domine,  ils 
peuvent  faire  defaut. 

L’impuissance  genitale,  la  paresse  vesicale  figurent  aussi  parmi 
les  symptomes  habituels  de  la  maladie. 

Les  crises  visceralgiques,  laryngees,  gastriques,  intestinales 
y seraient  exceptionnelles. 

Tons  ces  symptomes  sont  associes  a des  degres  divers,  et  donnent 
a la  maladie  des  allures  un  peu  irregulieres ; mais  ils  n’en  ont  pas 
moins  une  tendance  a se  grouper  dans  nn  certain  ordre,  de  fagon  a 
realiser  des  aspects  cliniques  plus  ou  moins  semblables  entre  eux. 

La  maladie  a une  evolution  lente  et  chronique,  elle  aboutit  a une 
paraplegie  complete ; parfois  meme  les  membres  superieurs  peuvent 
etre  atteints.  Sa  duree  est  extremement  longue ; elle  n’a  aucune  ten- 
dance a la  guerison.  La  mort  est  le  plus  souvent  le  resultat  d’une 
affection  intercurrente,  mais  parfois  aussi  du  decubitus  (fievre  uri- 
neuse,  eschares). 

Diagnostic.  — Le  tabes  dorsal  se  distinguera  de  la  scUrose 
combin6e  a phenomenes  spasmodiques  precisement  par  les  signes  de 
I’etat  spasmodique  qui,  dans  le  cas  de  tabes,  font  toujours  defaut.  En 
cas  de  sclerose  combinee  avec  abolition  du  reflexe,  on  se  fondera  pour 
etablir  le  diagnostic  sur  le  caractere  des  douleurs,  plus  intenses  et 
plus  persistantes  dans  le  tabes,  sur  leur  siege  dans  les  membres  in- 
ferieurs plutot  que  dans  les  lombes,  enfin  sur  I’absence  d’affaiblisse- 
ment  des  membres  dans  I’ataxie  locomotrice. 

Dans  la  scUrose  laterale  amyotrophique,  ou  il  existe  de  la  paraple- 
gie spasmodique,  on  constate  une  atrophie  musculaire  qui  ne  se  voit 
pas  dans  la  sclerose  combinee. 

I^a  myelite  transverse  offre,  il  est  vrai,  les  signes  de  la  paraplegie 
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spasmodique,  mais  on  ii’y  constate  pas  d’incoordination  motrice;  de 
plus,  les  troubles  ont  pen  de  tendance  a rexlension.  ^ 

Souvent  la  sclerose  en  plaques  debute  par  de  la  paraplegia  spas- 
modique; mais  il  est  exceptionnel  qu’un,  au  moins,  des  symptomes 
de  sa  serie  nystagmus,  tremblement,  embarras  de  la  parole  — ne 
soit  pas  present,  et  ne  mette  sur  la  voie  du  diagnostic. 

Traitement.  On  ne  saurait  compter  beaucoup  sur  les 
ressources  de  la  therapeutique.  On  sera  autorise  a faire  usage  des 
revulsifs  le  long  de  la  colonne  vertebrale  sous  forme  de  pointes  de  feu 
repetees.  Le  seigle  ergote,  la  solanine,  le  bromure  de  camphre  pour- 
ront  etre  employes  a I’interieur. 


Paul  Blocq. 
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Historique.  — Cruveilhier  dans  son  Atlas  d’anatomie  patholo- 
gique  (1835-42)  a figure  les  lesions  et  relate  des  observations  de  scle- 
rose en  plaques.  Presque  a la  meme  epoque  Carswell  (1838)  a des- 
sine  egalement  ces  lesions;  mais  il  est  incontestable  qu’a  cette 
epoque,  la  sclerose  en  plaques  etait  inconnue  en  tant  qu’entite  noso- 
logique.  Les  essais  de  physiologie  pathologique  tentes  par  Ludwig 
Tiirck  (1855),  par  Rokitansky  (1856),  les  observations  relatees  par 
Frerichs,  Valentiner,  Rindfleisch,  Leyden,  Zenker,  tout  en  ayantune 
importance  qu’on  ne  saurait  nier,  ne  purent  parvenir  a degager  la 
sclerose  en  plaques  des  affections  cerebro-spinales  avec  lesquelles 
elle  etait  jusqu’alors  restee  confondue. 

C’est  a MM.  Charcot  et  Vulpian  (1862)  qu’appartient  I’honneur 
d’avoir  assigne  a cette  affection  la  place  qu’elle  occupe  aujourd’hui 
dans  la  pathologie  nerveuse.  Apres  eiix,  MM.  Bouchard,  Ordenstein, 
Bourneville  et  Guerard,  dans  des  travaux  sortis  egalement  de  la  Sal- 
pfitriere,  et  en  Allemagne  Frommann,  Ehstein,  Leube  ont  complete 
son  histoire  anatomique  et  clinique. 


1.  Consulter  : Chabcot,  Lepons  sur  les  maladies  du  sijsteme  nerveux,  t.  I.  — 
Lepons  sur  les  localisations  dans  les  maladies  du  cerveau  et  de  la  moelle  epiniere.  — 
— Clinique  des  maladies  du  sijsleme  nerveux,  1892.  — P.  Marie,  Lepons  sur  les  ma- 
ladies de  la  moelle,  1892.  — Babinski,  Elude  ^anatomique  et  clinique  de  la  sclerose  en 
plaques  (Tliese  de  Paris,  1885).  — SouQUEs,  Elude  des  syndromes  hysleriques  simula- 
teurs  (These  de  Paris,  1891). 
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Enfin  nous  devons  acles  travaiix  plus  recents  la  connaissance  des 
formes  frustes  de  cette  affeclion  et  une  elude  plus  precise  de  son 
eliologie;  ils  seront  mentionnes  dansle  cours  de  cette  description. 

Anatomie  pathologique.  — A.  Etude  macroscopique.  — On 
pent  souvent,  des  I’ouverture  de  la  boite  cranienne  et  du  canal  rachi- 
dien,  apercevoir  par  transparence  ii  travers  les  meninges,  les  plaques 
grisatres  de  sclerose,  disseminees  sans  ordre  a la  sui’face  de  I’axe 
cerebro-spinal,  car  presque  toujours  les  m&ninges  sont  saines. 

Les  meninges  une  fois  enlevees,  les  plaques  de  sclerose  appa- 
raissent,  variables  dans  leur  aspect,  plus  encore  dans  leur  repartition 
lopographique;  des  coupes  pratiquees  dans  les  centres  cerebro-spi- 
naux  permettent  de  deceler  la  presence  des  Rots  profonds  de  scle- 
rose, invisibles  a la  superficie. 

Irregulierement  disseminees  dans  le  systeme  nerveux,  sans  res- 
pecter la  topographie  des  systemes  anatomiques  qui  le  constituent, 
ces  plaques  se  trouvent  indistinctement  dans  toutes  les  parties  des 
centres  cerebro-medullaires  et  dans  quelques  cas  sur  les  racines 
rachidiennes. 

Confluentes  ou  discretes,  superflcielles  ou  profondes,  variables 
d’aspect  et  d’etendue,  elles  correspondent  a des  Rots  de  sclerose 
siegeant  plutot  dans  la  substance  blanche  que  dans  la  substance 
grise,  mais  sans  que  cette  derniere  leur  oppose  une  barriere  infran- 
chissable. 

Rares  dans  la  substance  grise  des  circonvolutions  du  cerveau, 
elles  se  trouvent  surtout  sur  les  parois  des  ventricules,  dans  la  sub- 
stance blanche  du  centre  ovale,  du  septum  lucidum,  du  corps  cal- 
leux,  mais  parfois  aussi  dans  les  corps  opto-stries. 

Au  cervelet  elles  sont  generalement  profondes  et  siegent  d’habi- 
tude  dans  le  corps  rhomboidal. 

On  pent  en  voir  affecter  les  tubercules  maniillaires,  les  pedon- 
elites  cerebruiix,  la  protuberance  et,  sur  le  bulbe,  les  olives,  les 
pyramides,  les  corps  restiformes  et  le  plancher  du  quatrieme  ven- 
Iricule,  au  niveau  des  noyaux  d’origine  des  nerfs  bulbaires. 

Elles  sont  frequentes  sur  la  moelle  dont  elles  peuvent  occuper 
tous  les  etages  depuis  le  collet  du  bulbe  jusqu’au  filum  terminate, 
siegeant  indilferemment  dans  ses  divers  cordons,  parfois  aussi  dans 
les  comes  grises;  on  en  a vu  qui  passaient  d’une  moitie  a Tautre  de 
la  moelle  sans  s’arreter  aux  sillons  medians. 

Parfois  enfm,  elles  se  montrent  sur  les  racines  anterieures  et 
posterieures  des  nerfs  spinaux,  pres  de  leur  emergence,  et  sur  les 
nerfs  erdniens  : I’hypoglosse,  le  glosso-pharyngien,  le  pneumogas- 
trique,  etc...  et  surtout  le  nerf  optique. 

Quel  que  soil  leur  siege,  ces  plaques  correspondent  a des  Rots 
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sclerciix  netlerncnt  liniites,  irrcgulieremcnl  arrondis  ou  cuneiformes : 
sur  line  coupe  transversale,  la  base  de  ces  ilots  pyramidaux  de  scle- 
rose correspond  a la  peripherie,  ce  qui  semble  6trc  en  rapport  avec 
I’origine  vasculaire  de  la  sclerose.  Leurs  dimensions  \avicnl  depuh 
celles  d’un  grain  de  millet  jusqu’ii  celles  d’une  pi6ce  de  deux  francs. 
Les  grandes  plaques  ont  une  consistance  assez  ferme.  Leur  section 
est  nette.  Leur  couleur  grisAtre  devient  rosec  lorsqu’elles  restent 
exposees  a Fair.  Lorsqu’elles  sent  superflcielles,  elles  sent  de  niveau 
avec  les  parlies  voisines,  ou  parfois  font  une  legerc  saillie;  les 
plaques  anciennes  forment  au  contraire  souvent  une  depression  plus 
on  moins  marquee. 

B.  Etude  microscopique.  — L’etude  microscopique  d’un  ilot  de 
sclerose  nous  enseigne  qu’il  s’agit  la  d’une  sclerose  d’origine  vascu- 
laire,  d’une  lesion  de  lanevroglie,  debutant  autour  des  vaisseauxsan- 
guins  qui  traversent  I’ilot  de  sclerose,  mais  respectant  les  cylin- 
draxes  et  les  cellules  nerveuses. 

La  nevroglie  est  done  le  siege  des  lesions  essentielles  et  primor- 
diales  ; les  travees  sont  epaissies,  les  mailles  en  sont  plus  s'errees*. 

Au  milieu  de  ces  elements  alteres  de  la  nevroglie,  I’examen  a 
I’etat  frais  soit  par  dissociation,  soit  sur  des  coupes  faites  par  conge- 
lation, decele  la  presence  d’un  grand  nombre  de  corpuscules  arrondis 
ou  ovalaires,  brillants  et  refringents,  ou  noirs  et  grenus,  a bords 
sinueux,  a double  contour  ; ce  sont  les  corps  granuleux. 

Les  parois  des  vaisseaux  sanguins  qui  traversent  les  foyers  de 
sclerose  sont  epaissies,  sclerosees.  Get  epaississement  porte  non 
seulement  sur  la  tunique  externe,  mais  aussi  sur  la  tunique  interne  : 
la  lumiere  du  vaisseau  est  retrecie  et  parfois  memo  obliteree  coniple- 
tement.  Souvent  un  vaisseau  ainsi  altere  occupe  le  centre  de  la. 
plaque. 

Si  intenses  que  soient  ces  lesions  sclereuses,  elles  respectent 
d’habitude  les  elements  nerveux,  le  cylindraxe  et  la  cellule  nerveuse. 
Seule  la  gaine  myelinique  des  tubes  nerveux,  enserree,  etouffee  par 
la  sclerose  nevroglique  qui  I’entoure,  se  fragmente  et  fmit  par  dispa- 
raitre  : ce  sont  les  leucocytes  qui  se  chargent  de  ces  boules  de  mye- 
line;  ils  deviennent  alors  des  corps  granuleux.  Leur  presence  en 
grande  abundance  dans  les  gaines  lymphatiques  perivasculaires,  sur- 

■]  A la  suite  des  recherches  de  M.  Ranvier  sur  le  tissu  conjonclif,  M.  Debove 
{Arch,  de  physiol.,  1873,  p.  765),  etudiant  le  tissu  des  plaques  de  scldrose  par  la  me- 
thode  des  injections  interstiticlles,  y reconnut  la  presence  de  cellules  sans  prolongc- 
ment  semblables  aux  cellules  connectives.  Neaninoins,  il  crut  devoir  faire  des 
reserves,  parce  que  M.  Pierret,  dans  le  ni6me  cas,  avail  trouve  par  la  dissociation  des 
cellules  de  Deiters.  Plus  recemment,  a I’aide  du  precede  de  M.  Malassez  qui  pe™et 
de  ditrercncier  landvroglie  du  tissu  conjonctif,  M.  Achard  {Soc.  anatom.,  IS  avril  ISJU, 
p.  200)  a montre  quo  le  tissu  des  plaques  de  sclerose  est  cxclusivement  nevroglique. 
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lout  au  niveau  dcs  plaques  jeunes,  montre  le  niecanisme  de  cette 
disparition  de  la  myeline  par  absorplion  lymphatique.  Get  etat  des 
tubes  a myeline  est  lout  a fait  comparable  a celui  qu’a  decrit  M.  Ran- 
vier  dans  le  bout  central  des  nerfs  au  voisinage  de  la  section'. 

Si  grande  que  soil  la  resistance  des  cylindraxes,  leur  tumefaction 
frequente  et  parfois  considerable  temoigne  de  leur  souffrance,  et 
quelqucs-uns  d’entre  eux  s’atrophient  el  disparaissent  dans  les  Rots 
anciens  de  sclerose.  Les  cellules  nerveuses  elles-memes,  lorsqu’elles 
sont  comprises  dans  un  ilot  de  sclerose,  resistent  longtemps  et  con- 
servent  presque  toujours  leur  integrite ; quelques-unes  pourtant  suc- 
combent  parfois;  elles  deviennent  jaunes,  ocreuses,  se  colorent 
mal,  perdent  leur  noyau,  s’atrophient  et  disparaissent  avec  leurs 
prolongements.  Mais  en  general,  cylindraxes  et  cellules  nerveuses 
sont  conserves,  et  leur  destruction  est  rare  et  en  tout  cas  tres 
tardive. 

L’ensemble  d’une  plaque  de  sclerose  etudie  sur  une  coupe 
montre  I’inegale  repartition  de  ces  diverses  lesions  et  fait  pour  ainsi 
dire  suivre  pas  a pas  leur  processus. 

Les  lesions  ne  sont  pas  diffuses,  elles  sont  nettement  limitees  en 
foyer  et  la  peripherie  de  la  plaque  ne  se  confond  pas  graduellement 
avec  les  parties  relativement  saines  qui  I’entourent  et  dans  lesquelles 
la  myeline  est  conservee.  Neanmoins,  dans  ces  parties  saines  a I’ceil 
nu,l’examenhistologique  montre  quelques  alterations.  Aussi  M.  Char- 
cot a-l-il  distingue  plusieurs  zones. 

Dans  la  zone  periph&rique,  les  travees  nevrogliques  sont  epaissies, 
leurs  noyaux  proliferent,  et  les  corps  grannleux  sont  tres  abondants. 
Une  zone  de  ti  cinsition  ou  la  myeline  est  en  voie  de  fragmentation  et 
de  disparition,  ou  le  cylindraxe  est  hypertrophie  et  oii  la  nevroglie 
tend  a former  une  gangue  fibrillaire  epaisse,  separe  cette  zone  peri- 
pherique  d une  zone  centmle.  Dans  cette  derniere,  la  nevroglie  a pris 
tranchement  1 aspect  fibreux  et  c’est  la  qu’on  peut  constater  par 
places  la  destruction  de  quelques  cylindraxes. 

Les  lesions,  on  le  voit,  progressent  dans  cliaque  Rot  du  centre 
vers  la  peripherie,  el  I’etude  de  plusieurs  Rots  differents  montre,  a 
c6te  de  plaques  jeunes,  recentes,  en  voie  d’evolution,  d’autres 
plaques  anciennes,  franchement  sclereuses. 

II  importe  de  noter  que  ces  lesions  sont  strictement  limitees  aux 
plaques  qu  elles  constituent,  et  qu'on  n’observe  que  tres  rarement  des 
degenerations  secondaires  sur  le  trajet  des  fRjres  nerveuses  qui  tra- 
versent  les  Rots  de  sclerose. 


1.  Voir  sur  ce  sujet  la  these  de  M.  Babinski.  C’cst  aussi  une 
la  nevrite  p6riaxile  de  M.  Goinbault  (voir  les  Nevriles,  t.  IV). 


lesion  semblable 
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On  doit  separer  les  lesions  do  la  sclerose  en  plaques  de  celles  pro- 
duiles  par  les  myeliles  dilTuses  a Ibyers  multiples  el  a disposition 
perivasculaire.  L’evolution  ordinairement  aigue  des  lesions  dans  les 
myelites  difluses  en  dots  multiples,  I’absence  de  limite  neltement 
tranchee  a leur  peripherie,  I’integrile  parfois  constatee  des  parois 
vasculaiies,  la  destruction  profonde  et  etendue  des  cylindraxes  avec 
les  degenerations  ascendantes  et  descendantes  qui  en  sont  la  conse- 
quence, constituent  un  ensemble  de  caracteres  permettant  d’eviter  la 
confusion  faite  par  certains  auteurs  allemands,  pour  qui  les  myeliles 
aigues  dilTuses,  multiloculaires,  representeraient  un  stade  aigu  de 
la  sclerose  en  plaques  L 

Symptomatologie.  — L’extreme  dissemination  des  dots  de 
sclerose  et  la  grande  variabilite  de  leur  siege  expliquent  le  nombre 
et  la  diversite  des  symptomes  auxquels  donnent  lieu  les  lesions  de 
la  sclerose  en  plaques.  Les  auteurs  classiques  ont  divise  ces  sym- 
ptomes en  symptomes  spinaux,  bulbaires  et  cerebraux;  mais  on 
ne  pent  guere  suivre  cette  ancienne  classification  qui  expose  a des 
redites,  et  dont  le  plus  grave  defaut  est  de  grouper  ensemble  des 
symptomes  d’origine  tres  diverse.  II  est  plus  logique  de  decrire 
I’un  apres  I’autre,  et  d’apres  leur  ordre  de  frequence,  les  troubles 
moteurs,  sensitifs,  bulbaires,  intellectuels,  visceraux  et  trophiques. 

I.  Troubles  moteurs.  — Les  troubles  moteurs  se  presentent  sous 
les  formes  les  plus  variees  : tantot,  en  effet,  il  s’agit  de  phenomenes 
paralytiques  (paraplegie,  hemiplegie,  etc.);  tantot  ce  sont  des  phe- 
nomenes spasmodiques  (contracture  permanente,  epilepsie  spinale) 
ou  encore  du  tremblement.  II  est,  du  reste,  fort  rare  que  ces  troubles 
soient  dissocies,  et  presque  toujours  on  les  observe  chez  le  meme 
malade  associes  dans  des  proportions  variables,  les  phenomenes 
paralytiques  le  cedant  generalement  en  preponderance  aux  troubles 
spasmodiques. 

Parmi  les  troubles  moteurs  de  la  sclerose  en  plaques,  le  plus 
saillant  et  le  plus  caracteristique  est  le  tremblement. 

Le  tremblement  de  la  sclerose  en  plaques  ne  se  montre  pas  pen- 
dant le  repos;  il  ne  se  manifeste  qu’a  I’occasion  des  mouvements 
volontaires  : c’est  un  tremblement  intentionnel.  Parfois  precoce,  plus 
souvent  tardif,  il  pent,  dans  quelques  cas  assez  rares,  faire  complete- 
ment  defaut  ou  bien  avoir  disparu  apres  s'etre  manifeste  a une  cer- 
taine  periode  de  la  maladie;  aussi  doit-on  interroger  les  malades 
avec  le  plus  grand  soin  pour  deceler  ce  symptOme  si  caracteristique 
et  si  important  pour  le  diagnostic.  Le  tremblement  cesse  de  se  pro- 

t.  Voir  le  cas  de  myelite  aigue  diffuse  public  par  MM.  Aciiard  et  L.  Gl’inon 
{Arch,  de  med.  experim.,  sept.  1881),  p.  709). 
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duire  quand  la  contracture  des  membres  est  permanente,  ce  qui  est 
exceptionnel  aux  membres  superieurs.  II  n’existe  que  dans  les  mou- 
vements  d’une  certaine  etendue  et  ne  se  manileste  pas  dans  les  petits 
monvements  (action  de  coudre,  d’effiler  du  linge,  etc.);  I’ecriture  est 
possible,  mais  elle  est  tremblee.  Le  tremblemcnt  est  surtout  accen- 
tue  dans  les  mouvements  etendus;  la  rapidite  et  I’amplitude  des 
oscillations  qui  le  constituent  sont  en  raison  directe  de  I’etendue 
des  mouvements  qui  le  provoquent;  I’emotion  des  malades  qui  se 
sentent  observes  I’exagere.  C’est  un  tremblement  de  rythme  moyen, 
puisque  le  nombre  des  oscillations  n’est  que  de  5,5  a 7,5  par  seconde; 
s’il  parait  parfois  rapide,  c’est  que  Pamplitude  des  oscillations  est 
tres  grande,  leur  nombre  restant  tres  mediocre.  Car  le  tremblement 
ne  siege  pas  seulement  dans  les  extremites  des  membres,  mais  aussi 
a leur  racine  et  surtout  dans  les  muscles  du  tronc  et  des  ceintures 
scapulaire  et  iliaque.  Ce  tremblement,  enfln,  laisse  aux  mouvements 
la  conservation  de  leur  direction,  ce  qui  le  distingue  des  mouvements 
desordonnes  et  contradictoires  de  la  choree. 

Rarement  unilateral,  mais  presque  toujours  plus  marque  d’un 
cote  que  de  I’autre,  ce  tremblement  s’observe  avec  plus  de  frequence 
et  d’intensite  aux  membres  superieurs;  il  est  plus  rare  et  moins 
accentue  aux  membres  inferieurs.  Lorsque,  par  exemple,  on  ordonne 
au  malade  de  porter  un  verre  aux  levres,  la  main  qui  porte  I’objet 
eprouve  des  oscillations  d’autant  plus  etendues  et  plus  rapides  que 
celui-ci  s’approche  plus  pres  des  levres.  et  le  malade  ne  parvient  a 
boire  les  quelques  gouttes  de  liquide  qui  y sont  restees  qu’en  portant 
rapidement  la  bouche  a la  rencontre  du  verre,  et  en  fixant  vigoureu- 
sement  avec  I’autre  main  son  bras  contre  la  poitrine.  Le  tronc  est 
parfois  aussi  agite  de  mouvements  plus  ou  moins  violents  d’avant  en 
arriere  quand  le  malade  est  debout,  quand  il  veut  marcher,  lorsqu’on 
lui  interdit  de  s’appuyer  sur  le  dossier  des  chaises  sur  lesquelles 
il  s’assoit,  ou  qu’il  est  mal  appuye  dans  le  lit  oii  il  est  couche. 
La  tete  et  le  cou  peuvent  6tre  egalement  agites  du  meme  trem- 
blement antero-posterieur  pendant  la  station  debout,  la  marche, 
ou  bien  lorsque,  dans  Paction  de  boire  ou  de  manger,  le  malade 
penche  la  t6te  au-devant  des  aliments.  Dans  les  mouvements  de 
circumduction  de  la  tete,  le  tremblement  est  parfois  encore  plus 
accentue.  Ce  tremblement  de  la  tete,  assez  frequent  dans  la  sclerose 
en  plaques,  n’existe  pas,  sauf  de  rares  exceptions,  dans  la  paralysie 
agitante. 

Les  autres  phenomenes  moteurs  sont  d’ordre  paralytique  et 
spasmodiqne. 

C’est  d’habitude  par  de  la  paresie  des  membres  que  debutent  les 
troubles  moteurs  de  la  sclerose  en  plaques.  Elle  atteint  d’abord  Pun 
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ties  deux  irtembres  qui  dcvient  lourd  et  'se  meiiL  de  plus  eu  plus  dif- 
licileinenl : le  [)ied  tourne,  le  membre  llechil  dans  la  marclie.  T6l  ou 
lard  Faulre  membre  se  prend  el  la  parapliigie  croissante  finit  par 
obliger  le  malade  a garder  le  lit. 

Au  debut  de  la  sclerose  en  plaques,  coincidant  avec  les  pheno- 
menes  paraplegiques  et  surtout  avec  les  troubles  verligineux,  on 
voit  souvent  la  vnarthe  affecter  une  allure  speciale,  decrite  sous  le 
nom  de  Mmarclie  cerdbelleuse  et  dont  il  convient  de  rattacher  I’ori- 
gine,  non  pas  a la  paraplegie,  mais  a Fetal  verligineux  du  malade  : 
elle  rappelle  la  marche  incertaine,  titubante  de  Fivresse.  Sa  direc- 
tion est  mauvaise,  variable,  conlradictoire ; les  pas  sont  de  grandeur 
Ires  inegale;  les  pieds  ne  conservent  d’un  pas  a Fautre  ni  la  m6me 
orientation,  ni  le  mfime  ecartement  par  rapport  a la  ligne  mediane 
de  direction  E 

II  n’y  a,  d’ailleurs,  pas  d’incoordination  motrice  : les  membres 
ne  sont  pas  lances  en  avant,  sans  mesure,  convulsivement  comme 
dans  le  tabes.  Les  sphincters  sont  intacts,  ce  qui  est  rare  dans  les 
maladies  spinales.  Les  muscles  conservent  leur  volume  el  leur  con- 
tractilite  faradique  est  normale.  Les  reflexes  tendineuxsont  exageres. 
La  sensibilile  est  intacte  dans  tons  ses  modes.  Le  malade  n’eprouve 
aucune  douleur  et  n’accuse  guere,  dans  les  membres  affaiblis,  que 
des  sensations  passageres  et  vagues  de  fourmillement  ou  d’engour- 
dissement. 

Cette  paresie  progresse  avec  une  extreme  lenteur  et  presente  sou- 
vent, a Forigine,  des  remissions  parfois  completes,  suivies  de  rechutes 
lentes  qui  peuvent  se  reproduire  a deux  ou  trois  reprises  differentes. 

Bien  que,  dans  la  majorite  des  cas,  les  troubles  de  la  sclerose 
en  plaques  se  localisent  aux  membres  inferieurs,  les  membres  supe- 
rieurs  peuvent  ne  pas  echapper  a la  paralysie.  Us  sont  alors  envahis, 
soil  simultanement,  soil  Fun  apres  Fautre,  a une  epoque  generale- 
ment  eloignee  du  debut,  longtemps  avant  les  membres  inferieurs. 

A cote  de  ces  troubles  moteurs  d’origine  spinale,  il  convient  de 
signaler  un  autre  mode  de  paralysie  motrice  de  nature  tout  a fait 
differente,  c’est  VhimipUgie.  Consideree  jadis  comme  un  accident 
assez  frequent  dans  le  cours  de  la  sclerose  en  plaques,  cette  hemi- 
plegie  est  generalement  rapportee  aujourd’hui  a Fhysterie;  aussi, 
toute  hemiplegie  survenant  dans  le  cours  d une  sclerose  en  plaques, 
mfeme  des  mieux  caracterisees,  doit-elle  suffire  a eveiller  1 idee 
d’accidents  hysteriques  simulant  la  sclerose  en  plaques  ou  super- 
poses a cette  affection.  Habituellemenl  consecutive  a une  attaque 


1.  Gilles  de  la  Tourette  (Th6sc  de  Paris,  1886).-  1*.  Blocq,  Les  troubles  de  la 
marche  dans  les  mal.  nerveuses  (Bibl.  med.  Cliarcot- Debove),  Paris,  189— 


SCLEROSE  EN  PLAQUES  <311 

apoplecliforme,  I’heniiplegie  peiil  encore  survenir,  tanlot  i)riisque- 
menl,  souvent  a la  suite  cle  verliges,  tanlot  lentcmenl,  progressive- 
ment,  precedee  par  une  monoplegie  de  la  jarnbe,  du  bras,  de  la  face, 
et  suivant  frequemment  alors  une  marclie  ascendante.  II  n’est  pas 
rare  que  cetle  liemiplegie  s’arrete  dans  sa  marclie  envahissante,  et 
(pie  la  paralysie  se  borne  a une  monoplegie  du  bras  ou  de  la  jambe, 
a une  monoplegie  du  facial  inferieur,  ou,  beaucoup  plus  rarement, 
du  facial  inferieur  et  superieur.  Les  symptOmes  de  cette  hemiplegie 
peuvent  se  grouper  suivant  les  modes  les  plus  divers.  On  a,  dans 
quelques  cas  fort  rares,  observe  I’aphasie.  L’hemiplegie  pent  se 
terminer  par  la  mort;  mais  cela  est  fort  rare  et  I’issue  fatale  sur- 
vient  alors  a la  suite  d’une  atlaque  apoplecliforme.  En  regie  gene- 
rale,  comme  les  accidents  hysteriques,  elle  est  curable,  transitoire, 
mais  peut  se  reproduire  a des  intervalles  plus  ou  moins  rap- 
proches. 

Les  troubles  paralytiques  initiaux  que  nous  avons  precedemmenl 
etudies  s’observent  rarement  isoles,  car  ils  ne  tardent  pas  a se 
m61er  a des  phenornhies  spasmodiques  {contracture  permanente, 
&pilepsie  spinale)  qui  leur  succedent  insensiblement  et  qui  bientot 
les  dominent.  Cette  paresie  spasmodique  donne  a la  sclerose  en 
plaques  ce  cachet  special  sous  lequel  il  nous  est  le  plus  souvent 
donne  de  I’observer  : c’est  le  symptdme  habituel  et  precoce  de  la 
maladie  constituee. 

Insensiblement,  la  contracture  succede  ala  paralysie;  soil  spon- 
tanement,  soil  sous  1 influence  d’excitations  variees,  on  voit,  a une 
certaine  epoque  de  la  periode  paretique,  se  produire  des  sortes 
d acces  de  contracture  qui  durent  quelques  heures  ou  quelques  jours 
et  sent  separes  par  des  intervalles  plus  ou  moins  longs.  Ces  acces 
se  rapprochent  et  la  contracture  devient  permanente  : les  membres 
inferieurs  sont  alors  en  extension  et  en  adduction  forcee,  comme 
dans  les  acces  passagers;  les  pieds  sont  en  varus  equin;  les  genoux 
sont  rapproches,  serres  I’un  conlre  I’autre. 

Les  membres  sup&rieurs  sont  rarement  contractures;  ils  se  mettent 
alors,  comme  les  membres  inferieurs,  en  extension  et  en  adduction 
forcee. 

A la  periode  de  contracture,  on  observe  le  pbenomene  de  la 
trepidation  epileptoide  ou  epilepsie  spinale,  qui  parfois  se  manifeste 
temporairement,  avecles  contractures  transitoires,  pendant  la  periode 
paietique,  mais  ne  tarde  pas  a devenir  un  des  symptomes  habituels  de 
la  maladie  constituee.  Facilement  provoquee  par  I’extension  brusque 
du  pied  sur  la  jambe,  le  plus  leger  altouchement  peut  aussi  la  faire 
apparaitre;  dans  certains  cas  mfime,  la  trepidation  epileptoide  sur- 
vient  spontanement. 
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Lorsque  la  conlracture  el  la  trepidalion  epileploi'tle  commencent 
a se  monlrer  clans  les  membres  paresies,  el  qu’a  ces  plienomenes 
spasmodiques  se  joinl  un  elal  verligineux  habiluel,  la  demarche 
afl’ecle  la  forme  ceribello-spasmodique.  C’esl  le  lype  le  plus  frequenl 
el  le  plus  caraclerislique  de  la  marclie  dans  la  sclerose  en  plaques  ; 
le  malade  marclie  les  pieds  ecarles ; loule  la  planle  du  pied  porle  sur 
le  sol.  Le  pas  esl  irregulieremenl  cadence,  sa  longueur  esl  inegale  el 
sa  direclion  mal  conservee;  les  pieds  collent  au  sol  el  les  malades 
marchenl  comme  des  ivrognes.  La  lilubalion  s’exagere  lorsqu’on 
ordonne  au  malade  de  s’arrfiler  court  ou  de  se  retourner  rapidement. 

Dans  d’autres  cas,  el  le  plus  souvent  des  le  debut,  lorsque  les 
plienomenes  spasmodiques  dominent  les  troubles  par6tiques,  la 
demarche  affecle  le  type  connu  sous  le  nom  de  demarche  spasmo- 
dique  : comme  dans  le  tabes  spasmodique,  les  jambes  sent  etendues, 
serrees  Tune  centre  I’autre,  les  pieds  sent  codes  au  sol.  La  flexion 
du  genou  est  impossible,  aussi  le  malade  est-il  oblige  d’elever  la 
moitie  correspondante  du  tronc  et  du  bassin  pour  meltre  I’un  des 
deux  pieds  devant  I’autre.  Les  pas  sent  courts;  les  pieds  ne  portent 
que  sur  la  pointe  qui  frotte  sur  le  sol;  ils  sent  tournes  en  dedans 
et  montrent  une  tendance  a se  croiser. 

Parfois,  enfm,  a ces  contractures  toniques  se  joint  la  trepidalion 
epileptoide,  etle  tremblement,  se  transmettant  a la  totalite  du  corps, 
rend  impossible  la  conservation  de  I’equilibre  : c’est  ce  que  M.  Oppen- 
heim  a decrit  sous  le  nom  de  demarche  vacillante  ou  trepidante. 

II.  Troubles  sensitifs. — 1"  Sensibilite  geii6rale.  — On  peut  dire 
qu’en  regie  generale,  les  troubles  sensitifs  ne  font  pas  partie  du 
tableau  clinique  de  la  sclerose  en  plaques.  Lorsqu’ils  existent,  ils  sont 
legers,  temporaires,  changeants;  il  est  fort  rare  qu’ils  soient  perma- 
nents. Leur  siege  de  predilection  est  aux  extremites  (doigts  et  orteils). 

Ce  sont  parfois  des  troubles  subjectifs,  des  sensations  de  four- 
millement,  d’engourdissement,  des  sensations  anomales  de  froid  et 
de  chaud.  D’autres  fois,  le  malade  eprouve  desdouleurs  plus  oumoins 
diffuses,  fulgurantes,  en  ceinture,  comme  dans  le  tabes.  On  peut  egale- 
ment,  dans  quelques  cas  fort  rares,  noter  I’existence  de  plienomenes 
objectifs,  tels  que  I’anesthesie,  rarement  Themianesthesie,  une  anal- 
gesie  plus  ou  moins  prononcee,  ou  bien  de  I’hyperalgesie,  des 
troubles  des  sensations  thermiques,  de  la  sensation  de  pression  et  du 
sens  musculaire,  parfois,  enfin,  comme  dans  le  tabes,  la  perte  de  la 
notion  de  position  des  membres. 

2"  Sensibility  speciale.  — Les  troubles  de  Youie,  de  Yodorat  et  du 
gout  sont  en  general  aussi  rares  et  aussi  attenues  que  les  troubles 
de  la  sensibilile  generale. 

Mais  on  n’en  peut  dire  autant  des  troubles  de  la  rue  qui,  au  con- 
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traire,  sent  extr6mement  frequents  et  cl’habitude  Ires  accenlues. 
Lear  importance  est  considerable  pour  le  diagnostic. 

Parmi  les  symptomes  oculaires  de  la  sclerose  en  plaques,  le 
nystagmus  est  Pun  des  plus  frequents  et  des  plus  caracteristiques. 
Ce  plienomene  consiste  en  oscillations  rapides,  involontaires  et  sou- 
vent  inconscientes  des  deux  yeux,  parfois  tres  prononcees,  et  se  pro- 
duisant  presque  toujours  dans  le  sens  horizontal,  tres  rarement  dans 
le  sens  vertical.  Si  le  nystagmus  est  peu  prononce,  on  doit,  pour  le 
mettre  en  evidence,  faire  diriger  le  regard  dans  une  position  forcee, 
soit  tres  en  dedans,  soit  tres  en  dehors.  Uhthoff  distingue  du  nystag- 
mus vrai,  accentue  et  tres  apparent,  qui  dependrait  d’une  lesion 
bulbaire  ou  cerebrale,  ces  secousses  nystagmiformes  qui  se  pro- 
duisent  seulement  dans  les  positions  forcees  des  yeux  et  qui  pro- 
viendraient  cTune  paresie  disseminee  des  nerfs  moteurs  du  globe 
oculaire. 

Les  paralysies  des  muscles  de  Voeil  sout  egalement  tres  impor- 
tantes  et  tres  frequentes,  moins  frequentes  pourtant  que  le  nys- 
tagmus. Ce  sent  des  paresies  partielles,  incompletes,  transitoires,  des 
mouvements  associes,  e’est-a-dire  portant  sur  les  deux  yeux  et  inte- 
ressant  les  muscles  preposes  aux  memes  mouvements.  Elies  siegent 
de  preference  sur  les  moteurs  oculaires  externe  et  commun,  et  n’inte- 
ressent  que  raremeut  tous  les  muscles  exterieurs  de  I’oeil  (ophtalmo- 
plegie  externe).  De  ces  paresies  oculaires  resulte  souvent  une  diplopie 
transitoire  ne  survenant  que  dans  certaines  positions  du  regard  en 
rapport  avec  les  muscles  paralyses. 

Les  troubles  fonctionnels  du  muscle  irien  sont  assez  frequents 
et  se  traduisent  soit  par  du  myosis,  soit  par  de  Vinegalite  pupil- 
laire,  soit  par  la  diminution  de  la  reaction  a la  convergence  ou 
a la  lumiere.  M.  Parinaud  fait  observer  qu’on  doit  ecarter  tout 
diagnostic  de  tabes  et  penser  a la  sclerose  en  plaques  lorsque  le 
myosis  coincide  avec  la  conservation  ou  Pexageration  du  reflexe 
pupillaire  a la  lumiere. 

A cole  de  ces  troubles  moteurs  de  I’oeil  existent  des  troubles  sen- 
sitifs  proprement  dits,  des  troubles  de  lavue,  des  lesions  de  lapapille : 
symptomes  tres  frequents,  souvent  tres  accentues,  et  dont  on  doit  la 
connaissance  a MM.  Charcot,  Parinaud,  Gnauck.et  Uhthoff. 

M.  Uhthoff^  a decrit  qualre  degres  des  lesions  de  la  papille  : 

1”  Atrophie  blanche  totale; 

2°  Decoloration  incomplete,  avec  integrite  plus  ou  moins  complete 
des  parties  internes ; 

3“  Decoloration  des  regions  externes  seules; 

1.  Uhthoff  {Arch.  f.  Psych.,  Bd.  XXI;  — Berl.  hlin.  Woch.,  i889,  p.  511). 
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4“  Nevrite  opUqiie  : papille  trouble, 'proeminenle,  hyperemiee • 
vaisseaux  dilates,  voiles.  Ce  serait  la  le  premier  degre  du  processus! 

Avec  ces  lesions  papillaires  que  revele  I’examen  ophtalmosco- 
pique,  coincident  des  troubles  de  la  vision  dont  le  degre  correspond 
d’ailleurs  raremcnt  a celui  des  lesions. 


M.  Parinaud  deceit  trois  types  principaux  de  ces  troubles  visuels  : 
1“  Diminution  lente  et  progressive  de  I’acuite  visuelle  des  deux 
yeux;  champ  visuel  normal ; dyschromatopsie  (pen  marquee)  pour  le 
louge  et  le  vert;  decoloration  incomplete  des  regions  externes  des 
papilles ; 


2“  Amblyopie  rapide  et  parfois  cecite  complete  mais  transitoire 
qui  gueritplus  on  moins  completement;  dyschromatopsie ; alterations 
du  champ  visuel;  ces  troubles  visuels  sont  bilateraux;  ils  corres- 
pondent a line  atrophie  blanche  tres  prononcee  des  papilles  qui  per- 
siste  malgre  I’amelioration  des  troubles  visuels  ; 

3 Tiouble  de  la  vision  unilaterale  Ires  accentue,  persistant.  Le 
champ  visuel  est  irregulierement  retreci.  Pas  de  dyschromatopsie. 
L examen  ophtalmoscopique  revele  une  atrophie  hlanche  tres  mar- 
quee des  papilles. 

Le  champ  visuel  est  diversement  modifie,  et  I’on  pent  observer 
soit  un  scotome  central  avec  conservation  ou  retrecissement  de  la 
Peripherie  du  champ  visuel,  soit  un  retrecissement  peripheriqne 
regulier  ou  irregulier  avec  integrite  de  la  vision  centrale. 

La  dyschromatopsie  pent  etre  tres  marquee;  comme  dans  le  tabes, 
les  couleurs  bleue  et  jaune  persistent  les  dernieres,  tandis  que  e’est 
le  rouge  dans  Physterie. 


En  somme,  les  lesions  papillaires  sont  frequentes,  mais  souvent 
peu  accentuees,  dans  la  sclerose  en  plaques;  elles  donnent  lieu  a des 
troubles  visuels  qui  sont  assez  rarement  en  rapport  exact  d’intensite 
avec  elles,  mais  qui  sont  aussi  generalement  peu  marques,  mobiles, 
et  peuvent  retroceder  jusqu’a  la  disparition  complete.  Frequemment 
Linilateraux,  en  tout  cas  asymetriques , ces  phenomenes  peuvent 
s’observer  au  debut  de  la  maladie  ou  tardivement,  et  debuter  brusque- 
ment  ou  progressivement.  II  n’est  pas  rare  que  leur  intensite  varie 
avec  celle  des  autres  symptomes  de  la  sclerose  en  plaques. 

III.  Symptomes  bulbo-protubebantiels.  — Les  symptdmes  im- 
putables  a une  lesion  du  bulbe  ne  sont  ni  tres  frequents,  ni  tres 
accentues  dans  la  sclerose  en  plaques.  Le  plus  frequent  de  ces 
troubles  bulbaires  est  le  tremblement  de  la  langue : la  langue  a son 
volume  normal;  elle  n’est  pas  ridee  (atrophie  des  muscles  linguaux) 
comme  dans  la  paralysie  labio-glosso-laryngee,  mais  le  malade  eprouve 
une  certaine  difficulte  a la  tirer  et  a la  laisser  hors  de  la  bouche,  et 
e’est  alors  qu’on  la  volt  agitee  par  un  tremblement  souvent  tres  mar- 
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que.  Cc  phcnoniene  n’a  d’ailleurs  aucun  rapport  avec  les  troubles 
de  la  parole. 

La  glycosurie,  la  polyurie  out  ete  assez  rarement  observees  . 

Les  troubles  dela  deglutition,  de  la  mastication,  de  la  respiration 
et  de  la  circulation  sont  rares,  mais  quelquefois  assez  prononces 
pour  simuler  soit  la  paralysie  labio-giosso-laryngee,  soit,  lorsqu’il 
y a de  Tatrophie  des  extremites,  la  sclerose  laterale  amyotrophique. 
Ces  phenomenes  surviennent  generalement  a une  periode  avancee, 
et  doivent  inspirer  les  plus  grandes  craintes,  car  ils  sont  souvent 
precurseurs  de  la  mort  subite. 

A cOte  de  ces  troubles  dont  Torigine  bulbaire  est  incontestable, 
mais  qui  sont  rares  dans  le  cours  de  la  sclerose  en  plaques,  existent 
d’autres  symptdmes  tres  frequents,  mais  dont  I’origine  bulbaire  est 
discutee.  Tels  sont  les  troubles  de  la  parole,  les  .vertiges  et  les  atta- 
ques  apoplectiformes. 

Les  modifications  de  la  parole  sont  presque  constantes  dans  la 
sclerose  en  plaques;  il  importe  de  les  bien  connaitre,  car  elles  sont 
tout  a fait  speciales  et  caracteristiques.  La  parole  est  lente,  monotone, 
scandee,  spasmodique.  L’emission  des  mots  est  quelquefois  precedee 
d’une  legere  contraction  comme  convulsive  des  levres  et  m6me  de 
la  face  : la  mise  en  train  semble  necessiter  un  effort.  Cbaque  syllabe 
est  scandee,  cbaque  lettre  prononcee.  Les  consonnes  I,  p,  g sontmal 
prononcees,  de  meme  que  les  voyelles  ou  les  diplitongues  suivies  de 
deux  / mouillees.  La  fin  de  la  phrase  est  emise  d’une  fa?on  brusque, 
explosive. 

Ces  troubles  de  la  parole  peuvent  etre  tres  accentues  sans  qu’il 
y ait  du  tremblement  de  la  langue  ; ce  sont  la  deux  symptomes  abso- 
lument  independants.  La  parole  s’embarrasse  habituellement  d’une 
fapon  progressive,  jusqu’a  devenir  completement  incomprehensible; 
d’autres  fois,  ce  symptome  s’aggrave  subitement,  mais  peut  s’anien- 
der  temporairement. 

Le  vertige  est  un  symptome  frequent  et  souvent  precoce  de  la 
sclerose  en  plaques,  puisque,  dans  les  trois  quarts  des  cas,  il  en 
marque  le  debut.  C’est  un  vertige  giratoire  : les  objets  semblent 
tourner  rapidement  et  le  malade  lui-meme  croit  subir  un  mouve- 
ment  circulaire.  Parfois  le  vertige  est  suivi  de  chute,  mais  sans  perte 
de  connaissance.  D’habitude,  le  vertige  revient  par  acces  de  courte 
duree;  mais  il  peut,  dans  certains  cas,  persister  sans  interruption 
pendant  un  laps  de  temps  plus  ou  moins  long.  Il  contribue  a la  titu- 
bation,  au  point  de  rendre  impossible  la  marche  etla  station  debout; 
a un  degre  rnoindre,  il  provoque  la  demarche  cerehelleuse.  Il  ne  fau- 


1.  Riciiardiere  (Rev.  de  medecine,  1886).  — Re.  Edwards  (ibid.). 
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(Iriiit  pas  le  confondre  avec  le  verlige  visuel  accompagne  de  lUuha- 
lion  i|iic  la  diplopie  determine  quelquefois  dans  le  coiirs  fie  la 
scleiose  en  plaques,  el  qiii  cesse  des  que  le  malade  ferine  un  ceil. 

Beaucoup  plus  rarement  le  vertige  prend  lout  a fait  raspecl’cli- 
nique  du  vertige  auriculaire  de  Meniere. 

M.  Charcot  a signale  soil  au  debut,  soil  dans  le  cours  de  la  scle- 
rose en  plaques  (un  cinquieme  des  cas  environ)  des  attaques  apo- 
plectiform es  ou  beaucoup  plus  rarement  epilepti formes  qui  peuvenl 
debuler  soil  par  I’apparilion  subite  du  coma,  soil  par  une  obnu- 
bilation rapide  et  progressive  de  I’intelligence  aboulissant  au 
coma  . cet  etat  comateux  est  quekjuefois,  mais  peu  fi’equemment, 
suivi  de  convulsions  generalisees  ou  plutot  unilaterales;  il  se  ter- 
mine  habiluellement  par  une  hemiplegie  plus  ou  moins  complete, 
sui  laquelle  nous  avons  insisle  precedemment.  Au  moment  de  I’at- 
taque,  le  pouls  est  rapide,  la  temperature  s’eleve  a 38“,5,  a 39  et 
40  degres  au  bout  de  douze  a vingt-quatre  heures,  hyperthermie 
qui  contraste  avec  rhypothermie  de  I’apoplexie  cerebrate  vraie. 
D’babitude,  la  temperature  baisse  rapidement  et  le  malade  guerit. 
L’elevation  de  la  temperature  au-dessus  de  40  degres  est  du  plus 
facheux  pronostic  : rapidement  des  eschares  sacrees  se  forment,  et 
le  malade  ne  tarde  pas  a succomber. 

Ges  attaques  tres  espacees,  plus  ou  moins  frequentes,  laissent 
apres  elles,  memo  lorsque  le  malade  guerit,  une  aggravation  persis- 
tante  des  symptomes  habituels  de  la  sclerose  en  plaques. 

IV.  Troubles  intellectuels.  — Ils  sont  souvent  nuls,  ou  tout 
au  moins  peu  prononces  : la  memoire  est  affaiblie,  les  conceptions 
sont  lentes,  les  facultes  intellectuelles  et  affectives  sont  emoussees,  le 
malade  est  indifferent  ou  plus  souvent  manifeste  une  gaite  excessive, 
avec  des  acces  de  rire  frequents,  prolonges,  provoques  par  les  motifs 
les  plus  futiles.  Ges  phenomenes  sont,  d’autres  fois,  plus  marques; 
le  malade  rit  niaisement  ou  pleure  sans  motif;  — cet  etat  pent  enfin 
aboutir  a la  demence,  au  gatisme,  voire  mfime  a la  megalomanie,  aux 
hallucinations  de  la  vue,  de  I’ouie,  aux  acces  de  lypemanie. 

Le  regard  est  souvent  vague,  incertain,  les  levres  tombantes, 
entr’ouvertes,  ce  qui  donne  au  visage  un  air  d’hebetude  et  de  slupeur 
assez  caracteristique. 

On  a,  dans  ces  derniers  temps,  signale  des  acces  frequents  de 
rire  spasinodique,  im.pulsif,  saccade,  irresistible,  force,  qui  dure 
parfois  longtemps,  et  n’est  nullement  sous  la  dependance  de  I’affais- 
sement  intellectuel. 

V.  Troubles  visceraux.  — On  peut  observer  dans  le  cours  de 
la  sclerose  en  plaques  de  Tincontinence  ou  de  la  retention  de  I’urine 
et  des  malieres,  de  I’impuissance  gepesique,  ou  parfois  meme  des 
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crises  gastriques  analogues  acelles  du  tabes;  mais  ces  troubles  visce- 
raux  sont  fort  rares,  et  en  tout  cas  habituellement  tres  pen  marques. 


VI.  Tuoudles  tuopiiiques. 


II  est  egalement  tres  rare 


d’ob- 


serverdans  la  sclerose  en  plaques,  sauf  a sa  periode  ultime,  des 
troubles  tropbiques  tels  que  des  alterations  des  ongles  analogues  a 
cedes  du  tabes,  des  eschares  fessieres,  etc...  Avec  une  egale  rarete 
on  a note  une  amyotrophie,  tantot  localisee  aux  muscles  des  mains  et 
surtout  aux  interosseux,  et  evoluant  comme  Tatrophie  musculaire 
progressive,  tantot  plus  ou  moins  generalisee  et  simulant  la  sclerose 
laterale  amyotrophique. 

Marche.  Duree.  Terminaison.  — La  sclerose  en  plaques 
pent  debuter  brusquement  ou  lentement  et  progressivement,  tantdt 
par  des  pbenomenes  cerebraux,  tantot  et  plus  souvent  par  des 
symptomes  spinaux. 

Le  debut  pent  s’annoncer  brusquement  par  une  attaque  apoplec-^ 
tiforme,  suivie  ou  non  d’hemiplegie,  par  des  vertiges,  des  etourdis- 
sements,  des  troubles  subits  de  la  vue;  mais  ce  mode  de  debut  n’est 
pas  le  plus  frequent. 

D’habitude,  la  sclerose  en  plaques  debute  lentement,  insidieu- 
sement,  par  la  paraplegie  spasmodique,  par  une  difficulte  croissante 
de  la  marche,  par  des  troubles  de  la  parole,  par  le  tremblement. 

Ces  symptomes  initiaux  generalement  transitoires  peuvent  s’amen- 
der  et  disparaitre  plus  ou  moins  completement.  Plusieurs  d’entre  eux 
peuvent  persister,  et  la  premiere  periode  de  la  sclerose  en  plaques 
est  caracterisee  par  la  paresie  des  membres,  accompagnee  de  trem- 
blement, de  troubles  de  la  parole,  etc... 

Au  bout  d’un  temps  plus  ou  moins  long,  babituellement  quelques 
annees  apres  le  debut,  les  pbenomenes  precedents  s’aggravent,  et  la 
rigidite  spasmodique  des  membres,  avec  ou  sans  epilepsie  spinale, 
immobilise  les  malades  au  lit  et  les  reduit  a une  impuissance 
presque  absolue.  L’apparition  des  contractures  spasmodiques 
marque  le  debut  de  la  seconde  periode. 

Longtemps  apres,  avec  la  troisieme  periode,  survient  I’affaiblis- 
sement  progressif  des  fonctions  organiques  qui  jusqu’alors  etaient 
demeurees  indemnes  : I’appait  se  perd;  avec  I’inappetence , la 
diarrhee  contribue  a I’amaigrissement  progressif  et  rapide  du  malade. 
C’est  alors  que  se  montrent  I’obnubilation  de  I’intelligence,  la 
demence;  la  parole  devient  inintelligible,  les  reservoirs  se  para- 
lysent,  les  eschares  se  forment  a la  region  sacree,  les  troubles  tro- 
phiques  surviennent,  et  les  malades  offrent  uii  terrain  propice  aux 
maladies  infectieuses  qui  generalement  terminent  leur  existence. 

La  mort  survient  frequemment,  en  effet,  a la  suite  d’une  maladie 
infectieuse  intercurrente,  d’une  pneumonie,  d’une  pleuresie  puru- 
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lonte;  I’infection  j)urulenle  a la  suite  des  escliares  sacrees.  la  pyelo- 
neplirite  consecutive  a la  retention  d’urine,  la  phtisie  sont  des  causes 
frequentes  de  inort. 

Dans  d autres  cas,  la  inaladie  pent  6tre  abregee  on  bien  se  ter- 
miner apres  une  duree  plus  on  moins  longue  par  I’intervention  de 
troubles  bulbaires  qui  alors  amenent  brusquement  la  terminaison 
fatale  : des  troubles  passagers  puis  permanents  de  la  deglutition 
doivent  faire  redouter  la  rnort  subite  qui  pent  survenir  dans  un 
acces  de  dyspnee. 

La  duree  moyenne  de  la  sclerose  en  plaques  est  d’environ  six  a 
dix  ans.  La  forme  spinale,  generalement  plus  longue,  pent  durer 
vingt  ans  et  meme  davantage. 

Ce  qui  caracterise  revolution  de  la  sclerose  en  plaques  et  dilTe- 
renciesa  marche  clinique  de  celle  des  autres  alTections  nerveuses  qui 
lui  sont  comparables,  ce  sont  les  arrets  dans  la  progression  des 
symptomes,  les  retrogradations,  les  ameliorations  souvent  si  pro- 
noncees  qu’elles  peuvent  faire  croire  a la  guerison  de  la  maladie. 
Ces  periodes  d’ amelioration  sont  parfois  fort  longues,  mais  on  n’a 
guere  constate  jusqu’a  present  de  guerison  definitive.  Lentementou 
brusquement  a la  suite  d’une  attaque  apoplectiform e la  maladie 
reprend  son  cours.  Ces  remissions  passageres  peuvent  se  reproduire 
plusieurs  fois  dans  le  cours  de  la  sclerose  en  plaques. 

Formes.  — Les  symptomes  de  la  sclerose  en  plaques  peuvent 
dans  leur  marche  affecter  des  modes  d’evolution  tres  divers,  et 
dans  leur  expression  clinique  se  grouper  entre  eux  de  fa^ons  tres 
variees.  Aussi  est-il  necessaire  d’etudier  dans  la  sclerose  en  plaques, 
sous  le  nom  de  formes  evolutives,  les  divers  modes  d’evolution  des 
symptomes,  et  sous  le  nom  de  formes  symptom atiques  les  modes 
les  plus  frequents  de  leur  groupement,  et  en  particulier  les  formes 
frustesK 

Formes  symptomatiques.  — Les  auteurs  classiques  decrivent 
trois  formes  symptomatiques  de  la  sclerose  en  plaques  : cerebrale, 
spinale  et  cerebro-spinale.  Mais  en  realite,  jamais  les  deux  premieres 
de  ces  formes  ne  sont  assez  pures  pour  justifier  une  classification 
aussi  nette.  Seule,  la  forme  cerebro-spinale  existe,  avec  predomi- 
nance plus  ou  moins  marquee  des  troubles  spinaiix  ou  des  pheno- 
menes  cerebraux,  mais  sans  qu’il  y ait  une  preponderance  telle  des 
symptomes  de  I’un  ou  de  I’autre  ordre,  qu’il  soit  possible  den  faiie 
des  formes  distincles. 

Plus  importantes  par  leur  frequence  et  par  les  hesitations  qu’elles 


1.  RouiCLi  (These  de  Paris,  1883).  — Babinski  (These  de  Paris,  1885).  — Ciiaucot, 
Clin  ilesmal.  dusyst.  nerv.,  p.  399. 
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peuvenl  faire  nallrc  en  cliniqiie,  les  formes  frusles  ontele  etudiees  et 
decrites  par  M.  Cliarcot,  qui  les  divise  en  Irois  groupes  : 

A.  — Formes  atypirjues  ou  frustes  par  effacement : elles  soul 
le  plus  souvent  re])resentees  en  clinique  par  une  paraplegie  spasmo- 
dique  simple  ou  conipliquee  de  paralysies  des  reservoirs,  d’es- 
chares,  etc.,  et  siniulent  la  myelite  transverse. 

B.  — Formes  atypiques  abortives  ou  frustes  primitives,  egalement 
representees  d’ordinaire  par  la  paraplegie  spasmodique.  Mais  ici,  la 
maladie  s’arrete  sans  jamais  arriver  au  type  parfait. 

C.  — Formes  atypiques  ou  frustes  par  intervention  de  symptdmes 
insoiites.  M.  Charcot  reconnait  trois  varietes  de  ces  formes  : 

1“  Variete  hemiplegique : forme  d’liemiplegie  cerebrate  habituel- 
lement  transitoire,  parfois  permanente,  ou  plus  souvent  simplement 
predominante  ; 

2°  Variete  tabetique  : adjonction  aux  symptdmes  habituels  de  la 
sclerose  en  plaques  de  phenomenes  tabetiques  dus  au  siege  des 
lesions  sur  les  cordons  posterieurs  : douleiirs  fiilgurantes,  signe  de 
Romberg,  incoordination  motrice,  etc. 

3”  Variete  laterale  amyotrophique  (Pitres,  Dejerine,  Skolosubow) : 
paraplegie  spasmodique  des  quatre  membres,  difficulle  de  la  deglu- 
tition (lesions  bulbaires),  et  atropliie  musculaire  avec  secousses 
fibrillaires,  puis  reaction  de  degenerescence  (lesions  des  comes 
anterieures). 

A I’exception  de  cette  derniere  variete  que  Ton  confond  souvent 
avec  la  sclerose  amyotrophique,  les  aulres  formes  frustes  de  la  sclerose 
en  plaques  peuvent  en  general  etre  diagnostiquees  par  I’interroga- 
toire  minutieux  du  malade  et  par  son  observation  attentive,  qui 
permettent  de  relever  dans  ses  antecedents  ou  de  constater  dans  ses 
symptdmes  actuels  quelques  phenomenes  habituels  de  la  sclerose  en 
plaques. 

Foumes  evolutives. — L’evolution  de  la  sclerose  en  plaques  pent 
etre  chronique  ou  airjue. 

1“  En  regie  generale,  la  sclerose  en  plaques  est  une  maladie  a 
evolution  lente  et  essentiellement  chronique. 

Elle  peut  progresser  lentement,  mais  d’une  faQon  continue,  sans 
remissions;  cette  marche  chronique  progressive  est  rare.  Plus  sou- 
vent, la  maladie,  chronique  dans  ses  allures,  subit  des  aggravations 
brusques  : une  attaque  d’apoplexie,  d’hemiplegie,  des  troubles 
visuels  subits  souvent  temporaires  n’en  marquent  pas  moins  une 
aggravation  dans  les  symptdmes  preexistants,  parfois  meme  une 
acceleration  dans  la  marcbc  de  la  maladie. 

Plus  frequente  encore  est  lo.  forme  chronique  remittente  qui  con- 
stitue  le  type  clinique  le  plus  habituel  de  la  sclerose  en  plaques  : les 
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syniplomes  s’alleaueiiL,  disparaissenl  pour  subir  vine  nouvelle  exa- 
cerbation au  bout  d’une  periode  d’arret  plus  ou  moius  longue.  On  a 
meme  soutenu  que  les  periodes  d’arrfit  pouvaient  6tre  parfois  delini- 
tives  : 1 amelioration  serait  alors  permanente,  et  la  rfu&rison  compile. 
Ces  cas  de  guerison  de  la  sclerose  en  plaques  sont  rares,  et  leur 
authenticite  mal  etablie.  11  semble  s’agir  le  plus  souvent  de  pseudo- 
scleroses presque  toujours  d’origine  hysterique. 

De  ces  formes  chroniques  il  convient  de  rapprocher  la  forme  dite 
destructive  : des  plaques  de  sclerose  detruisent  les  cylindraxes  et 
provoquent  les  degenerations  secondaires  et  les  phenoinenes 
cliniques  qui  en  dependent.  C’est  alors  qu’on  voit  survenir  la  paralysie 
et  I’anesthesie  des  membres  inlerieurs,  I’incontinence  des  reservoirs, 
les  eschares  sacrees,  les  douleurs  fulgurantes  et  en  ceinture.  Cette 
forme  est  progressive,  et  sa  marche  ne  subit  aucune  remission. 

2“  On  a decrit  sous  le  nom  de  formes  aigues  de  la  sclerose  en 
plaques  des  types  cliniques  de  cette  affection  qui  parfois  d’emblee, 
mais  le  plus  souvent  secondairement,  apres  un  debut  chronique  et 
une  remission  de  plus  ou  moins  longue  duree,  affecteraient  une 
marche  aigue  et  une  evolution  plus  ou  moins  rapide.  Ainsi  les  sym- 
ptomes  cliniques  habituels  dela  scleroSe  en  plaques  peuvent  survenir 
subitemenl  chez  un  malade  qui  semble  completement  gueri  depuis 
un  et  meme  dix  ans  d’une  sclerose  en  plaques  chronique;  la  marche 
est  rapide  etla  mort  pent  survenir  en  quinze  jours,  avecles  caracteres 
cliniques  d’une  myelite  ascendante  aigue. 

Les  formes  aigues,  qu’elles  soient  primitives  ou  secondaires,  sont 
generalement  frustes  : le  tremblement,  les  troubles  de  la  parole,  le 
nystagmus,  les  contractures  manquent  d’habitude. 

S’agit-il  la  de  simples  episodes  aigus  dans  le  cours  d’une  maladie 
chronique,  ou  bien  d’une  forme  aigue  do  la  sclerose  en  plaques,  forme 
ioute  specialeet  qui  acompletementchange  sa physionomie?  Ilsemble 
probable  que  cette  forme  n’est  aigue  qu’au  point  de  vue  clinique,  et 
qu’il  s’agit  en  realite  d’une  simple  recrudescence  de  phenoinenes 
inflammatoires  dans  des  lesions  anciennes,  lors  meme  que  Ton  a 
affaire  aux  formes  soi-disant  aigues  d’emblee,  qui  auraienl  eu  alors 
un  debut  latent. 

Pronostic.  — On  a soutenu  sans  preuves  suffisantes  la  curabi- 
lite  de  la  sclerose  en  plaques;  aussi  ne  saurait-on  admettre  sans 
discussion  les  cas  de  guerison  qui  en  ont  ete  rapporles,  et  doit-on 
considerer  actuellement  le  pronostic  de  cette  affection  comme  tou- 
jours fatal;  les  remissions  parfois  completes  mais  passageres  qui 
surviennent  dans  son  evolution  ne  doivent  done  guere  donner  1 espoir 
d’une  guerison  definitive. 

Etiolog'ie.  — ■ Les  causes  de  la  sclerose  en  plaques  sont  obscures 
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et  encore  fort  discutees.  Elle  est  plus  frequente  cliez  I’homme  que 
Chez  la  femme.  Exceplionnelle  cliez  I’enfant,  et  rare  dans  la  jeunesse 
on  I’adolescence,  son  maximum  de  frequence  est  de  ^'ingt  a vingt- 
cinq  ans.  Passe  trente  ans,  elle  devient  plus  rare,  et  ne  s’observe 
guere  apres  quarante  ans.  L’heredite  ne  semble  jouer  dans  son 
etiologie  qu’un  role  fort  douteux,  en  tout  cas  mal  etabli,  et  bien  moins 
important  que  dans  d’autres  maladies  nerveuses.  Le  surmenage,  le 
refroidissement,  les  traumatismes,  les  exces,  les  chagrins,  les  emo- 
tions paraissent  n’agir  que  comme  causes  predisposantes. 

Les  maladies  infectieuses  (Kahler  et  Pick,  Marie)  ont  ete  invoquees 
comme  ayant,  dans  I’etiologie  de  la  sclerose  en  plaques,  une  impor- 
tance qu’on  a peut-etre  exageree,  mais  cerlainement  insuffisamment 
demontree ; ainsi  on  a pu  la  voir  survenir  dans  le  cours  ou  la  conva- 
lescence de  la  fievre  typhoUe,  de  la  pnemionie,  de  Vimpaludisme, 
de  la  rougeole,  de  la  scarlatine,  de  la  variole,  du  rhumatisme 
cerebral. 

Physiologie  pathologique.  — Sans  parler  des  nombreux 
symptomes  de  la  sclerose  en  plaques  qui  n’ont  pas  encore  repu 
d’explication  physiologique  satisfaisante,  il  convient  d’indiquer  les 
causes  auxquelles  on  attribue  generalement  un  certain  nombre 
d’entre  eux. 

La  paralysie  et  la  contracture  permanente  des  membres  ont  ete 
attribuees  aux  plaques  qui  siegent  dans  les  cordons  antero-lateraux. 
A I’integrite  des  cylindraxes  au  niveau  de  ces  plaques  on  attribue 
Pabsence  des  degenerations  secondaires,  la  possibilite  des  remissions, 
des  ameliorations  et  meme  des  guerisons,  — enfin  le  tremblement. 
Ce  dernier  phenomene  serait  du,  en  effet,  a la  destruction  de  la  gaine 
de  myeline  permettant,  a-t-on  dit,  des  pertes  d’influx  nerveux  par  les 
nerfs  depourvus  de  leur  gaine  isolante  sur  un  point  de  leur  trajet. 
D’autres  auteurs  attribuent  le  tremblement  a I’existence  de  plaques  de 
sclerose  au  niveau  des  couches  optiques,  d’autres  encore  a une 
exageration  de  la  reflectivite  medullaire. 

Avec  les  troubles  bulbaires  on  a toujours  vu  coincider  la  presence 
de  plaques  sclereuses  sur  le  plancher  du  quatrieme  ventricule  aux 
points  d’emergence  des  nerfs  dont  les  fonctions  correspondent  aux 
symptdmes  cliniques  observes,  ou  bien  aux  points  dont  la  piqure 
determine  experimentalement  la  polyurie  ou  la  glycosurie. 

Les  troubles  oculaires  d’ordre  moteur  sont  dus  a la  presence  de 
plaques  de  sclerose  aux  points  d’emergence  bulbaire  des  nerfs 
correspondants.  ;Quant  au  nystagmus  vrai,  M.  Uhthoff,  le  met  sous 
la  dependance  directe  d’une  lesion  du  cerveau  ou  du  bulbe,  alors 
qu’il  ratlache  les  secousses  nystagmiformes  a un  leger  etat  paretique 
dissemine  des  nerfs  qui  animent  les  muscles  de  I’ceil. 
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Lg  niGiTie  uulGur  iilli’ibuc  les  li'oublos  scnsilil's  visucls  proprcrnent 
dits  a la  presence  de  plaques  de  sclerose  sur  le  trajel  du  nerf 
optiqiie;  rnais  alors  meme  que  la  plaque  occiiperait  loute  Tepaisseur 
de  ce  nerf,  le  siege  interstiliel  des  lesions  et  I’integrite  des  elemenls 
nervcux  expliqiient  que  la  papille  ne  presenle  qu’une  decoloration 
atrophique  tres  incomplete  etpartielle.  II  n’y  aurait  de  nevrite  optique 
([ue  dans  les  cas  on  il  y a dans  le  nerf  optique  des  plaques  recentes 
et  assez  etendues,  situees  immediatement  derriere  le  bulbe  oculaire. 

Pathog-6nie.  — II  serait  premature  de  chercher,  a Texemple  de 
certains  auteurs,  a expliquer  le  mode  d’action  des  microbes  dans  la 
production  des  plaques  de  sclerose,  puisque  la  nature  infectieuse  de 
la  sclerose  en  plaques  est  encore  actuellement  en  litige.  On  doit 
done  se  contenter  de  faire  I’etude  histogenetique  des  lesions. 

M.  Adamkiewicz  attribue  aux  elements  nerveux  le  role  primordial 
dans  revolution  des  lesions;  les  lesions  interstitielles  ne  seraient  que 
secondaires,  mais  cet  auteur  apporte  trop  peu  de  preuves  pour  que 
son  opinion  puisse  prevaloir. 

On  tend,  avec  plus  de  raison  semble-t-il,  a attribuer  les  lesions  a 
une  sclerose  interstitielle  primitive  dependant,  pour  Rindfleisch  et 
Hugo  Ribbert,  d’une  sclerose  vasculaire  primordiale  qui  des  parois 
des  petits  vaisseaux  gagnerait  la  nevroglie. 

Pour  M.  Charcot,  (da  multiplication  des  noyaux  et  Phyperplasie 
concomitante  des  fibres  reticulcies  de  la  nevroglie  sont  le  fait  initial, 
fondamental,  I’antecedent  necessaire;  Tatrophie  degenerative  des 
elements  nerveux  est  secondaire,  consecutive...  L’hyperplasie  des 
parois  vasculaires  ne  joue  qu’un  role  accessoire.  » 

II  semble  en  tout  cas  (evident  que  la  destruction  de  la  myeline  n’est 
pas  le  resultat  de  la  compression  passive  exercee  par  la  sclerose  pro- 
gressive, car  dans  ce  cas  les  cylindraxes  eux-memes  seraient  detruits. 
II  s’agit  vraisemblablement  la  d’un  processus  actif  du  a I’activite 
nutritive  des  leucocytes,  veritables  phagocytes  qui,  se  chargeant  de 
boules  de  myeline,  presentent  I’aspect  de  corps  granuleux. 

Diagnostic.  — Facile  lorsqu’on  se  trouve  en  presence  d’une 
forme  complete,  typique,  le  diagnostic  de  la  sclerose  en  plaques  est 
difficile  lorsqu’on  a affaire  a I’une  de  ses  formes  frustes. 

Dans  IdL  paralysie  agitante,le  tremblement  a des  oscillations  plus 
lentes(quatre  a cinq  parseconde  au  lieu  de  six  a huit),plus  regulieres, 
plus  serrees,  plus  courtes;  il  n’interesse  que  les  doigts  et  le  poignet; 
la  tete  ne  tremble  que  par  mouvements  communiques.  11  est  continu, 
meme  au  repos,  et  les  mouvements  intentionnels  I’attenuent;  il  ne 
cesse  que  pendant  le  sommeil.  L’attitude  du  malade,  son  facies,  sa 
demarche  rendent  d’ailleurs  souvent  le  diagnostic  facile. 

Le  tremblement  mercuriel  ressemble  comme  rythme  a celui  de  la 


G23 


SCLEROSE  EN  PLAQUES 

sclerose  en  plaques;  il  esl  provoque  el  exagere  par  les  inouvcmenls 
volontaires,  mais  ne  disparalt  au  repos  que  d’une  fagon  inconstante, 
remiUente,  pour  reprendre  tout  a coup  sans  motif.  11  existe  du  resale 
d’autres  sympldmes  liabituels  d’intoxicalion  mercurielle. 

Les  mouvements  desordonnes,  dans  des  directions  involontaires, 
de  la  charge  se  distinguent  facilement  du  tremblement  de  la  sclerose 
en  plaques. 

Dans  la  paralysie  gen^rale,  la  parole  est  lente,  tremblee,  mais 
elle  n’est  ni  scandee,  ni  spasmodique;  elle  est  bredouillante  : le 
malade  redouble  les  syllabes. 

A la  titubation,  au  nystagmus  et  a la  nevrite  optique.  qui  sont  des 
symptomes  de  predilection  des  tumeurs  cerebrates,  se  joignent  des 
symptomes  speciaux  qu’on  ne  trouve  pas  dans  la  sclerose  en  plaques 
et  qui  permettent  ordinairement  de  faire  assez  facilement  le  dia- 
gnostic. 

On  differencie  en  general  assez  aisement  de  la  sclerose  en  plaques 
les  compressions  meduUaires  (mal  de  Pott,  tumeurs,  Iraumatisme) 
qui,  outre  Pabsence  de  symptomes  cerebraux  et  bulbaires,  de  nys- 
tagmus, de  vertiges,  de  tremblement,  etc...,  s’accompagnent  souvent 
de  troubles  des  sphincters. 

Les  scleroses  combin^es  et  la  myelite  transverse  se  differencient 
beaucoup  plus  difficilement  et  le  diagnostic  avec  certaines  formes 
frustes  de  la  sclerose  en  plaques  est  parfois  impossible. 

Certaines  formes  de  sclerose  en  plaques  avec  demarche  cerebel- 
leuse,  troubles  oculaires,  perte  du  reflexe  rotulien  peuvent  en  impo- 
ser  goneV ataxie  locomotriee  progressive,  surtout  si  a ces  symptomes 
se  joignent  des  douleurs  fulgurantes  et  des  troubles  visceraux.  Mais, 
outre  que  la  demarche  de  I’ataxie  differe  de  la  demarche  cerebel- 
leuse  de  la  sclerose  en  plaques,  il  n’y  a guere  dans  le  tabes  de  nys- 
tagmus, ni  de  troubles  de  la  parole ; enfin  I’examen  ophtalmosco- 
pique,  en  revelant  les  lesions  si  differentes  de  la  papille,  levera  tous 
les  doutes. 

Les  attaques  apoplectiformes  de  la  sclerose  en  plaques,  avec 
hemiplegic,  pourraient  etre  prises  pour  une  lesion  cer6brale  en 
foyer  avec  apoplexie  et  hemiplegic  consecutive,  si  la  temperature 
n’etait  toujours  accrue  dans  le  premier  cas,  ahaissee  dans  le  second, 
au  moment  de  I’attaque,  et  si  Ton  ne  savait  que  I’hemiplegie  de  la 
sclerose  en  plaques  est  curable  et  n’est  pas  suivie  de  contractures. 

Les  cas  du  reste  fort  rares  ou  la  sclerose  en  plaques  s’accom- 
pagne  d’amyotrophie  avec  ou  sans  troubles  bulbaires,  pourraient 
etre  pris  pour  des  cas  de  sel6rose  latdrale  aniyotrophigue,  si  I’amyo- 
trophie  n elait  toujours  moins  prononcee  dans  ces  formes  frustes, 
d’ailleurs  fort  rares,  de  la  sclerose  en  plaques,  si  elle  n’y  respectait 
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le  menton,  les  levres  el  la  langue,  el  si  enfin  la  conlraclure  n’epar- 
gnail  generalemenl  les  membres  superieurs. 

La  matadie  de  Fviedreich^i'Q&Qxiie.,  comme  la  sclerose en  plaques, 
(111  nyslagmus,  de  I’embarras  de  la  parole,  des  Roubles  delamarcbe' 
du  Iremblemenl  inlenlionnel ; mais,  outre  son  eliologie  toute  diffe- 
rente,  le  type  cer(3bello-ataxique  de  la  demarche,  rabolilion  des 
reflexes  tendineux,  la  presence  presque  conslante  de  scoliose  el  de 
pied  hot  el  I’absence  des  paralysies  oculaires  el  de  la  nevrite  oplique, 
permettent  de  distinguer  I’acilement  cette  afleclion  de  la  sclerose  en 
plaques. 

VhysUrie  esl  I’une  des  alTections  qui  simulent  le  plus  souvent  el 
le  mieux  la  sclerose  en  plaques.  Le  « syndrome  hyslerique  simula- 
teur  » de  la  sclerose  en  plaques  merite  done  une  etude  detaillee. 

Le  tremblement  hysterique  existe  au  repos;  il  esl  parfois  inten- 
tionnel  ou  bien  les  mouvements  voulus  accroissent  son  amplitude 
sans  accelerer  son  rythme.  II  esl  variable,  fugace,  plus  rapide  et 
plus  regulier  que  dans  la  sclerose,  et  pent  etre  provoque,  arrete, 
exagere  par  la  compression  des  zones  hysterogenes.  L’embarras  de 
parole  est  un  begayernent  variable,  passager,  habituellement  conse- 
cutif  a une  attaque  apoplecliforme.  Les  vertiges  sont  des  attaques 
d’hysterie  avortees,  des  prodromes  de  Laura  ceplialique  (cephalal- 
gie,  batlements  des  tempes,  bourdonnements  d’oreilles,  brouillards 
devant  les  yeux)  qui  parfois  se  terminent  par  une  attaque.  Les 
attaques  apoplectiformes  ou  epileptiformes  sont  precedees  d’aura  et 
suivies  ou  non  d’une  hemiplegie  le  plus  souvent  sensitivo-motrice. 
Le  facies  est  plutot  triste  qu’hebete.  Enfin  on  n’observe  chez  les 
hysleriques  ni  lesions  papillaires  ni  nystagmus. 

II  faudra  de  plus  rechercher  soigneusement  les  phenomenes 
somatiques  hysleriques  : retrecissement  du  champ  visuel,  achroma- 
topsie,  polyopie  monoculaire,  anesthesie  cutanee  a distribution  spe- 
ciale,  zones  hysterogenes,  etc... 

Quelque  soin  que  I’on  apporte  a I’examen  du  malade,  le  dia- 
gnostic sera  souvent  d’autant  plus  difficile  que  Thysterie  coincide 
frequemment  avec  la  sclerose  en  plaques  qui  d’habitude  alors  la 
provoque. 

Dans  ces  dernieres  annees,  divers  auteurs^  ont  decrit  sous  le 
nom  de  pseudo-scleroses  en  plaques  des  cas  assez  rares  d’une  affec- 
tion pr(isentant  tous  les  signes  cliniques  et  les  modes  habituels 
d’evolulion  de  la  sclerose  en  plaques,  mais  avec  absence  de  toute 


1.  Westphal  {Arch.  f.  Psych,,  1883).  — Langer  {Wien.  med.  Presse,  1885).  — 
Babinski,  loc.  cit.  — Francotte  {Ann.  de  la  Soc.  med.-chir.  de  Liege,  1887).  -- 
.SouQUEs,  Elude  des  syndromes  hysleriques  simulateiirs  (These  ile  Paris,  1891,  p.  39). 
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ospece  de  lesion  en  quelque  point  que  ce  soil  des  centres  nerveux  on 
des  racines  rachidiennes.  Pour  expliquer  ces  cas,  la  plupart  des 
auteurs  qui  les  rapporterent  admirent  I’existence  de  nevroses  spe- 
ciales,  distinctes  de  I’liysterie  et  capables  de  simuler  les  maladies 
organiques  de  la  moelle  : « II  y a,  ecrivait  Westphal,  une  nevrose 
generale  qu’on  peut  appeler  pseudo-sclerose,  et  qui,  ni  par  ses 
symptdmes,  ni  par  son  evolution,  ne  peut  etre  distinguee  de  la  veri- 
table sclerose  en  plaques.  » De  cette  pseudo-sclerose  en  plaques,  il 
faut  rapprocher,  au  double  point  de  vue  de  revolution  cliniqne  et  de 
la  pathogenie,  les  pseudo-tabes  sans  lesion  appreciable  du  systeme 
nerveux  et  les  nevroses  bulbaires  simulant  la  paralysie  labio-glosso- 
laryngee  (p.  391,  note). 

Lorsque,  dans  ces  derniers  temps,  I’attention  fut  attiree  sur  ces 
cas  de  nevroses  simulant  les  maladies  organiques  des  centres  ner- 
veux, et  qu’on  etudia  de  plus  pres  les  observations  qui  en  avaient 
ete  publiees,  on  s’aper^ut  que  la  plupart  de  celles-ci  se  rapportaient 
d’une  faQon  evidente  a I’liysterie.  C’est  alors  que  Buzzard  soutint 
qu’il  s’agissait  dans  ces  cas  de  maladies  organiques  rattachees  a tort 
a I’hysterie  qu’elles  simulaient.  Le  fait  peut  etre  vrai;  Vulpian  en  a 
rapporte  un  cas,  mais  actuellement  la  majorite  des  auteurs  inter- 
pretent ces  cas  d’une  maniere  differente. 


Le  plus  souvent,  il  s’agit  d’hysterie  simulant  la  sclerose  en  plaques 
(Rendu);  d’autres  fois,  I’examen  anatomique  parait  avoir  ete  insuffi- 
sant,  et  les  lesions  parfois  tres  discretes  de  la  sclerose  en  plaques 
ont  ainsi  pu  passer  inapereues.  Dans  quelques  cas  enfin,  ou  I’hysterie 
ne  peut  etre  incriminee  et  ou  I’absence  de  lesions  est  indiscutable, 
on  peut  invoquer  la  neurasthenie,  les  infections  ou  intoxications 
diverses. 

Il  ne  faut  pas,  d autre  part,  oublier  que,  dans  des  cas  qui 
paraissent  assez  frequents,  la  sclerose  en  plaques  et  I’hysterie 
peuvent  s’associer  et  combiner  leurs  symptdmes.  On  comprend  com- 
bien  le  diagnostic  est  difficile  dans  ces  cas  : I’etude  minutieuse  des 
conditions  etiologiques,  I’appreciation  de  chacun  des  symptdmes  et 

de  leur  groupement  pourront  seules  rendre  le  diagnostic  parfois 
possible. 

Traitement.  — Aucun  des  medicaments  nombreux  jusqu’a 

present  employes  dans  la  sclerose  en  plaques  n’a  d’efficacite  sur  cette 

affection;  quelques-uns,  tels  que  le  chlorure  d’or,  le  phosphure  de 

zinc  sent  nuisibles,  la  plupart  sont  inutiles  (arsenic,  belladone 

ergot  de  seigle,  bromure  de  potassium,  huile  phosphoree,  iodure  de 

phosphdthylamine,feve  de  Calabar,  couranls  faradiques  et  continus). 

Quelques-uns  peuvent  etre  utilement  presents,  mais  ils  doivent  I’^tre 
avec  precaution.  u^ivciu  i eire 
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La  strychnine  fait  parfois  cesser  momcntanement  le  treinblenient 
(Charcot).  Le  nitrate  d’argenl  a une  action  favorable  mais  passagere 
sur  le  tremblement  el  la  paresie;  mais  on  devra  se  garder  de  I’ein- 
ployer  s’il  y a des  contractures  et  de  I’epilepsie  spinale.  La  solanine 
])eut  6tre  ulilisee  avec  avantage.  L’hydrotherapie  a donne  quelquefois 
de  bons  resullats. 

On  prescrira  sans  danger  et  parfois  avec  utilile  les  iodures  de 
]>otassium  on  de  sodium,  a dose  faible  mais  longtemps  maintenue. 

E.  Mosny. 


SYRINGOMYELIE 


Definition.  — Parmi  les  myelopathies  actuellement  classees,  la 
syringomyelie  est  la  derniere  venue,  aussi  est-il  encore  a I’heure  pre- 
sente assez  malaise  de  definir  et  de  delimiter  cette  maladie.  A s’en 
tenir  a I’etymologie,  syringomyelie  signifle  moelle  creuse,  moelle 
canaliculee,  moelle  presentant  une  cavite  dans  son  interieur.  On  est 
d’accord  aujourd’hui  pour  reconnaitre  I’origine  multiple  des  caviles 
medullaires,  et  il  semble  legitime  de  distraire  de  la  syringomyelie  les 
cavites  produites  par  la  dilatation,  par  Phydropisie  du  canal  de 
I’ependyme,  maladie  a laquelle  il  convientde  reserver  le  nom  d’hydro- 
myilie,  celle-ci  elant  le  plus  souvent  une  alfection  congenitale,  liee  a 
un  vice  de  developpement,  coincidant  parfois  avec  I’hydrocephalie  et 
dont  I’histoire  clinique  est  a pen  pres  inconnue. 

Abstraction  faite  de  I’hydromyelie,  il  faut  considerer  actuellement 
les  cavites  medullaires  comme  pouvant  etre  le  resultat  d’un  certain 
nombre  de  processus  anatomiques,  dont  les  mieux  connus  sent  deceits 
sous  les  noms  de  glionio  et  de  rnyBlite  cuvitciive.  Pour  certains 
auteurs,  le  gliome  serait  le  processus  exclusif  conduisant  a la  syrin- 
gomyelie, de  sorte  que,  par  extension,  syringomyelie  et  gliome  on 
gliomatose  medullaire  sont  devenus  a peu  pres  synonymes;  ainsi, 
par  un  veritable  abus  de  langage,  on  donne  parfois  le  nom  de  syrin- 
gomyelie a tout  gliome  de  la  moelle,  plein  ou  excave. 

Historique.  — Ollivier  (d’Angers),  en  1837,  crea  le  mol  de 
,Hyringomyelie  pour  I’appliquer  d’une  fapon  generate  a la  designation 
de  tout  canal  ou  de  toiite  cavite  siegeant  dans  I’interieur  de  la  moelle. 
Pour  cel  auteur,  il  est  vrai,  la  moelle  normale  ne  contient  aucune 
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cavite.  Ce  n’est  que  plus  lard,  en  effet,  en  1859,  que  Stilling  decou- 
vrit  le  canal  de  I’epcndyme  et  en  demontra  I’existence  constantc  dans 
la  moelle  a I’elat  pliysiologique.  Le  terme  de  syringomyelie  devait 
etre  repris  par  Simon,  en  1875,  pour  designer  des  cavites  medul- 
laires  independantes  du  canal  central;  ce  meme  auteur  proposa  de 
reserver  le  noin  d’ liydromyHie  aux  cavites  dues  a la  dilatation  de  ce 
canal.  Jusqu’a  cette  date  (1875),  on  devait  traverser  une  longue  p&riode 
de  tdtonnements,  pendant  laquelle  on  avait  confondu  et  decrit  en 
bloc  sous  le  nom  d’hydromyelie  toutes  les  excavations  medullaires. 

C’est  avec  les  progres  de  I’anatomie  pathologique,  dus  aux  perfec- 
tionnements  de  la  technique  histologique,  que  la  lumiere  commenpa 
a se  faire  : I’histoire  de  la  syringomyelie  entra  dans  la  periode  qu’on 
peut  appeler  anatomique  et  pathogenique.  Dqns  cette  rapide  revue 
historique,  nous  devons  citer  les  noms  suivants  : M.  Hallopeau^,  le 
premier,  emit  I’opinion  que  certains  processus  de  myelite  peri-epen- 
dymaire  aboutissaient  parfois  secondairement  a la  formation  d’une 
cavitd;  Simon^  montra  que  certaines  tumeurs  gliomateuses,  assez 
vasculaires  pour  meriter  I’epithete  de  telangiectasiques,  donnaient 
naissance  a des  excavations  par  le  ramollissement  de  leurs  tissus. 
Un  grand  nombre  de  travaux  recents,  dus  a Schultze^  StrumpelP, 
Roth^  JolTroy  et  Achard®,  qui  ont  donne  a ce  processus  le  nom  de 
myelite  ccLvitciive,  ont  contribue  aetendre  nos  connaissances  anatomo- 
pathologiques  sur  cette  question. 

Enfm  I’histoire  de  la  syringomyelie  coraporte  une  troisieme  phase, 
etnon  la  moins  interessante : c’est  \d.p6riode  clinique.  Grace  surtout 
aux  observations  de  Kahler’ et  de  Schultze®,  il  devint  possible  de 
diagnostiquer  la  syringomyelie  parl’existence  d’une  paralysie  sensitive 
partielle  ou  dissociation  syringomyelique,  syndrome  consistant  en  une 
abolition  de  la  sensibilite  douloureuse  et  thermique  avec  conservation 
de  la  sensibilite  tactile.  MM.  Debove®,  Dejerine^®,  Charcot^,  Joffroy  et 
Achard‘^,  Bruhl*®,  etc.,  etc.,  ont  contribue  a faire  connaitre  cette 
maladie  en  France.  .Une  etude  plus  approfondie  a permis  d’etablir 
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I’existencc  dc  types  cliniques,  dont  Tun  esl  encore  I’objel  de  discus- 
sions, c’esl  la  dc  Morvan.  GeUe-ci  avail  ete  decrite  comme 

line  maladie  autonome,  une  veritable  entile  morbide  par  Morvan*.  On 
sail  d’une  fagon  positive  aujoiird’hui  qu’il  existe  une  syringomyelie 
h forme  de  maladie  de  Morvan;  mais  il  serait  peut-etre  encore  pr6- 
'malure  d’affirmer  que  toute  la  maladie  de  Morvan  releve  de  la  syrin- 
gomyelie. 

Anatomie  patholocfique.  — Les  lesions  de  la  syringomyelie, 
comme  celles  de  la  plupart  des  affections  spinales,  comportent  la 
description  de  deux  ordres  d’alterations  : les  lines  sont  primordiales 
et  meritent  une  etude  detaillee;  elles  interessent  le  systeme  nerveux 
et  principalement  la  moelle;  les  autres  sont  contingentes  et  n’ont 
droit  qu’a  une  courte  mention. 

Lesions  medullaires. — 1°  Caracteres  macroscopiques.  — L’aspect 
d’une  moelle  syringomyelique,  quoiqiie  variable,  est  cependant  assez 
caracteristique.  Avant  toute  incision,  c’est-a-dire  avant  tout  ecoule- 
ment  de  liquide,  la  moelle  examinee  en  place  presente,  dans  la 
majorite  des  cas,  un  rendement  surtout  marque  a la  partie  inferieure 
de  la  region  cervicale  et  a la  partie  superieure  de  la  region  dorsale ; 
au  niveau  de  cette  tumefaction,  la  fluctuation  est  des  plus  nettes. 
Lorsqu’on  incise  la  moelle,  il  s’ecoule  une  assez  grande  quantile  de 
liquide,  tantot  clair  et  limpide,  tantot  louche  ou  hemorrhagique, 
parfoisvisqueiix.Quand  elle  est  ainsivideede  son  contenu,ellen’offre 
plus  sa  forme  cylindrique  habituelle;  elle  est  aplatie,  etalee,  presque 
rubanee.  Get  affaissement  entraine  dans  certains  cas  une  depression 
anterieure  et  posterieure  au  niveau  des  sillons  correspondants;  la 
moelle  presente  alors  des  cannelures  longitudinales.  Dans  d’autres 
cas  la  palpation  donne,  sur  une  etendue  variable  de  sa  hauteur,  la 
sensation  d’un  cordon  dur  et  plein ; on  dirait  que  la  partie  centrale  de 
I’organe  est  traversee  par  une  tige  rigide;  dans  ces  conditions  il  y a 
augmentation  de  volume ; parfois  la  peripherie  presente  un  aspect 
irregulier  avec  des  deformations  diverses,  desnouures,  des  deviations 
des  sillons  longitudinaux.  Ces  fails  correspondent  a ce  qu’on  a decrit 
sous  le  nom  de  gliome  central,  souvent  non  encore  excave. 

Il  faut  noter  egalement  la  possibilite  d’une  atrophie  atteignant 
une  plus  ou  moins  grande  partie  de  la  moelle,  portant  parfois  sur  une 
moitie  de  I’organe,  d’autres  fois  sur  une  seule  come;  elle  est  due, 
suivant  certains  auteurs,  a des  retractions  sclereuses. 

L’etat  des  meninges  rachidiennes  est  des  plus  variables  ; tantdt  les 
alterations  meningees  manquent  totalement  ou  sont  a peine  appre- 
ciables  a I’oeil  nu;  il  y a un  peu  d’epaississement  apparent  seule- 


1.  Gazelle  hebdom.  demed.  el  de  chir.,  1883-80-89. 
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ment  au  microscope;  lantOt  elles  sont  extremement  prononcees  el 
revgtent  alors  I’aspect  complet  de  la  pachymeningite  cervical®  hyper- 
trophiqiie. 

La  cavit6  eslla  lesion  capitale  de  la  syringomyelie;  elle  deinande 
k 6tre  etudiee  sur  des  coupes  transversales  de  la  moelle  praliquees  a 
diverses  hauteurs.  Pour  bien  voir  I’excavation,  il  faut  examiner  le 
segment  medullaire  sous  I’eau  ou  dans  un  liquide  quelconque.  Cette 
cavile  suit  d’ordinaire  une  direction  longitudinale ; elle  occupe  les 
parties  centrales  de  I’organe.  Son  etendue  est  d’ailleurs  fort  variable. 
Son  siege  de  predilection  correspond  a la  moitieinferieure  de  la  moelle 
cervicale  et  a la  moitie  superieure  de  la  moelle  dorsale ; toutefois 
elle  peut  se  prolonger  par  en  haul  jusque  dans  le  bulbe,  par  en  has 
jusque  dans  le  filum  terminale;  mais  il  est  a remarquer  que  le  plus 
souvent  la  moelle  lombaire  est  intacte.  Il  n’existe  que  de  rares  obser- 
vations ou  la  cavite  syringomyelique  ait  ete  uniqnement  limitee  a la 
region  lombaire. 

Les  dimensions  transversales  et  la  forme  de  la  cavite  soni  sujettes 
a de  grandes  variations.  A I’origine  la  cavite  se  presente  d’ordinaire 
commeune  fente  transversale  ou  oblique,  qui  augmente  graduellement 
de  diametre  a mesure  que  Ton  examine  des  regions  plus  inferieures 
de  la  moelle,  au  point  d’atteindre  la  peripberie  de  I’organe.  Il  est  de 
regie,  et  la  topographie  de  la  lesion  en  rend  bien  compte,  de  voir  les 
dimensions  transversales  I’emporter  sur  les  antero-posterieures ; la 
cavite  devient  a peu  pres  elliptique;  il  n’est  pas  rare  non  plus  de  la 
voir  prendre  la  forme  d’un  croissant,  d’une  lunule  a concavite  poste- 
rieure.  Enfln  I’excavation  se  retrecit  de  nouveau  graduellement  pour 
se  terminer  en  fente  dans  une  region  plus  ou  moins  inferieure  de  la 
moelle.  Ainsi  dans  son  ensemble  la  cavite  est  fusiforme;  neanmoins 
son  calibre  subit  certaines  modifications.  Il  n’est  pas  rare  de  voir  des 
canaux  diverticulaires  naitre  de  la  cavite  principale ; ces  diverticules 
suivent  parfois  un  trajet  recurrent,  parallele  a celui  de  la  cavite  mere. 
Ce  fait  explique  que,  si  la  cavite  est  d’ordinaire  unique,  on  a pu  ren- 
contrer  plusieurs  cavites  sur  une  mfime  coupe;  il  s’agit  le  plus  sou- 
vent de  ces  prolongements  diverticulaires,  dont  un  examen  minutieux 
fait  retrouver  le  point  d’aboucbement. 

Neanmoins  il  importe  de  savoir  qu’il  peut  y avoir  des  cavites  mul- 
tiples etindependantes,  situees  tantdt  alameme  hauteur  de  la  moelle, 
tantOt  a des  hauteurs  differentes  et  dans  des  regions  dilferentes  de 
I’organe. 

Enfin  on  remarque  encore  a I’oeil  nu  que  cetle  cavite  est  tapissee 
par  une  sorte  de  membrane  qui  se  detache  par  endroits  et  qui  semble 
lui  constituer  une  veritable  jjarot;  celle-ci,  d’un  aspect  lisse  et  uni 
de  consistance  ferme,  presenle  cependant  quelques  inegaliles  sous 
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forme  de  pelites  saillies  papillaires;  parfois  elle  est  le  point  de  de- 
part de  brides  ([ui  viennent  cloisonner  la  cavite.  Lorsque  cette  mem- 
brane se  detacbe,  elle  a un  aspect  plisse  et  vient  Hotter  pour  ainsi 
dire  dans  la  cavite. 

2"  Caracteres  microscopiques.  — Le  microscope  permet  avant 
tout  d eludier  la  topographic  de  la  cavite.  Un  point  important  a noter 
c est  qu  il  est  de  regie  de  voir  la  cavite  se  former  primitivement  dans 
la  commissure  (jriseposUrieure,  par  consequent  derrierele  canal  cen- 
tral, qui  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas  reste  normal  ettout  a fait 
independant  de  la  lesion.  Plus  rarement  celle-ci  prend  naissance  dans 
la  substance  gelatineuse  de  Rolando  ou  dans  la  racine  ascendante  du 
trijumeau,  toutes  regions  riches  en  nevroglie.  An  fur  et  a mesure  du 
developpement  de  I’excavation,  celle-ci  envahit  surtout  la  substance 
giise  centi ale  d abord,  puis  refoule  et  enfin  penetre  les  comes  poste- 
lieures  quelle  detruit  parfois  entierement,  au  point  d’arriver  au 
contact  de  la  pie-mere;  les  comes  anterieures  sont  atteintes  sur- 
toiit  dans  leurs  portions  posterieures.  La  lesion  interesse  egalement 
la  substance  blanche;  la  elle  frappe  surtout  les  cordons  posterieurs 
dans  leurs  parties  anterieures,  assez  souvent  les  cordons  lateraux, 
tres  rarement  .les  cordons  anterieurs.  II  est  interessant  de  faire 
remarquer  que  la  commissure  hlanche  anterieure  est  presque  toujours 
indemne. 

La  cavite  n’est  pas  creusee,  pour  ainsi  dire,  dans  la  moelle  saine; 
elle  est  limitee  par  une  paroi  d’apparence  homogene,  dont  la  struc- 
ture est  essentiellement  fibrillaire;  tantdt  cette  paroi  tranche  nette- 
ment  sur  le  reste  de  la  moelle,  tantot  la  transition  est  graduelle  et  Ton 
voit  les  elements  qui  constituent  cette  paroi  s’infiltrer  dans  la  moelle. 
La  cavite  est  d’ailleurs  environnee  par  un  tissu  qui  presente  tons  les 
caracteres  de  la  nevroglie  : c’est  un  tissu  filamenteux,  fibrillaire,  a 
filaments  longs  et  greles  qui  s’entre-croisent  en  divers  sens,  presen- 
tant  parfois  aux  points  nodaux  d’entre-croisement  ane  petite  cellule 
reduite  presque  a son  noyau.  Au  milieu  de  ces  fibrilles  on  trouve  un 
nombre  variable  de  cellules,  tantot  plus  ou  moins  arrondies,  d’autres 
fois  polyedriques,  pyramidales,  presentant  d’autres  fois  encore  tons 
les  caracteres  des  cellules-araignees.  La  dissociation  apprend  que 
tous  ces  elements  appartiennent  a la  nevroglie  normale,  mais  hyper- 
plasiee.  Ainsi  la  cavite  se  trouve  entouree  d’un  amas  de  nevroglie, 
c’est-a-dire,  ainsi  qu’on  le  salt  aujourd’hui,  de  substance  nerveuse  et 
non  de  substance  conjonctive.  On  a encore  decrit,  a c6te  de  la  nevro- 
glie hyperplasiee,  des  fibrilles  de  nevroglie  epaissie,  presentant 
quatre  ou  cinq  fois  le  volume  des  fibrilles  ordinaires,  souvent  sinueuses 
ou  ondulees,  formant  comme  un  paquet  d’etoupes. 

Ces  elements  sont  parfois  suffisamment  tasses  pour  former  une 
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veritable  lumeur,  isolable,  enucleable,  parlant  a limites  bien  nelles; 
on  lui  a donne  le  nom  de  gliome.  Lorsque  ces  elements  sont  moins 
serres,  il  s’agit  d’line  infiltration  nevroglique  dite  gliose  on  glioma- 
lose  diffuse.  An  milieu  de  cetle  proliferation  nbvroglique  les  elements 
nerveux  sont  refoules,  puis  comprimes,  enfin  detruits  et  dans  les 
parties  centrales  de  la  lesion  on  ne  trouve  aucune  trace  de  myeline. 

Quant  aux  vaisseaux,  ils  sont  rares  au  voisinage  de  la  cavite,  plus 
abondants  a la  peripherie  de  la  lesion;  parfois  I’element  vasculaire 
prend  un  developpement  tel  que  Simon  a pu  decrire  une  variete  qu’il 
a appelee  gliome  telangiectasiqiie.  Tantot  ces  vaisseaux  sont  sains, 
tantbt  ils  presentent  des  alterations  parietales,  allant  depuis  I’epais- 
sissement  sclereux  de  la  paroi  jusqu’a  I’obliteration  complete  soitpar 
lesions  des  tuniques,  soit  par  formation  de-  thrombus  fibrineux  on 
vitreux.  La  distribution  des  vaisseaux  et  les  lesions  vasculaires  joue- 
raient,  suivant  la  plupart  des  auteurs,  un  role  capital  dans  la  pro- 
duction de  la  cavite.  Ajoutons  qu’il  n’existe  ni  corps  granuleux  ni 
corps  amyloides  dans  la  nevroglie  proliferee,  au  milieu  de  laquelle  on 
rencontre  des  detritus  pigmentaires,  de  petites  masses  refringentes, 
parfois  aussi  des  elements  du  sang.  Cette  hyperplasie  de  la  nevroglie 
depasse  toujours  en  haut  et  en  bas  les  limites  de  la  cavite. 

Celle-ci  est  bordee,  nous  I’avons  dit,  par  une  paroi  plus  ou  moins 
dense,  qui  est  en  contact  direct  avec  le  contenu  de  la  cavite.  Cette 
paroi,  legerement  irreguliere  et  sinueuse,  presente  de  petites  vegeta- 
tions sous  forme  de  papilles,  egalement  constituees  par  de  la  nevro- 
glie. D’ordinaire  cette  bordure  ne  possede  aucun  revetement  epi- 
thelial; mais  il  arrive  parfois  qu’on  trouve  des  cellules  de  revetement 
offrant  tous  les  caracteres  des  cellules  qui  tapissent  le  canal  de 
I’ependyme.  G’est  la  presence  de  cet  epithelium  qui  a ete  le  point  de 
depart  des  discussions  sur  les  rapports  du  canal  central  avec  la  cavite 
pathologique.  D’une  fapon  generate,  le  canal  central  est  intact,  il  est 
toujours  situe  en  avant  de  la  lesion ; mais,  du  fait  meme  de  la  lesion 
centrale,  le  canal  de  I’ependyme  se  trouve  devie,  deforme,  parfois 
meme  altere;  on  le  trouve,  en  elTet,  comble  de  cellules,  ou  dilate; 
quelquefois  il  est  le  siege  d’une  proliferation.  Rien  ne  s’oppose  d’ail- 
leurs  a ce  qu’on  admette  une  fusion  du  canal  central  et  de  la  cavite; 
celle-ci  par  ses  progres  efl'ondre  la  paroi  posterieure  du  canal  et  ainsi 
s’expliquerait  I’existence  du  revetement  epithelial,  qui  s’observe  sur- 
tout  a la  partie  mediane  et  anterieure  de  la  cavite. 

Quant  a la  partie  profonde  de  la  paroi,  elle  est  constituee  par  des 
elements  moins  serres,  peut-6tre  parce  que  la  pression  excentrique 
du  liquide  s’y  fait  moins  directement  sentir.  Dans  cette  zone  il  n’est 
pas  rare  de  voir,  entre  les  fibrilles  plus  ou  moins  dissociees,  de 
petites  fentes,  des  lacunes  rudimentaires,  comblees  par  un  exsudat 
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vitreux  ou  hyalin,  processus  auquel  RoUi  a donne  le  nom  de  dege- 
nerescence  liyaloi'de.  II  est  possible  que  telle  soil  la  lesion  originelle, 
qui  precede  1 existence  de  lacavite  proprement  dite. 

Ainsi,  en  resume,  dans  la  syringomyelie,  il  existe  ordinairemenl 
une  cavite,  developpee  surlout  dans  le  sens  longitudinal,  occupant  les 
legions  centrales  de  la  moelle,  independante  du  canal  de  I’epen- 
dyme,  completement  enveloppee  par  un  manleau  de  nevroglie  hyper- 
tiophiee.  Pour  les  uns,  cetle  proliferation  nevroglique  serail  un 
phenomene  secondaire,  cons6culif  a la  formation  cavitaire;  pour 
d’autres,  elle  est  le  fait  primitif,  la  cavite  ne  se  formant  que  par  la 
desagregation,  la  degenerescence  ou  le  ramollissement  de  la  nevroglie 
proliferee. 

Lesions  secondaires,  — II  existe  dans  la  moelle  conseculivement 
a cetle  alteration  cenlrale  des  lesions  secondaires  au  point  de  vue 
anatomique,  mais  qui,  parfois,  ainsi  qu’on  le  verra,  priment  le 
tableau  clinique  et  donnent  naissance  a certaines  formes  de  la 
syringomyelie.  II  pent  y avoir  des  degenerations  secondaires,  ascen- 
dantes  ou  descendantes  des  divers  cordons  blancs  de  la  moelle,  qui 
ici  ne  presentent  rien  de  special  et  qui  alteignent  de  preference  les 
cordons  lateraux  et  posterieurs.  Les  lesions  des  sont  va- 

riables depuis  le  simple  epaississement  histologique  des  enveloppes 
medullaires  jusqu’a  la  lesion  bien  connue  de  la  pachymeningite  cer- 
vicale  hypertrophique  ; certains  auteurs  ont  note  que  I’epaississe- 
ment  des  meninges  s’observe  precisement  au  niveau  ou  existe  la 
cavite. 

Quant  aux  lesions  des  nerfs,  elles  sont  inconstantes  ; les  racines 
rachidiennes  sontle  plus  souvent  intactes;  rarement  on  a note  leur 
atrophie.  On  a egalement  signale  des  nevrites  peripheriques.  Les 
alterations  des  nerfs  deviennent  predominantes  dans  le  type  Morvan ; 
on  y a decrit,  dans  certains  cas,  un  epaississement  des  nerfs,  du  a la 
nevrite  interslitielle  avec  augmentation  du  tissu  conjonctif  perifasci- 
culaire  ; on  a aussi  signale  des  nodules  developpes  a la  face  interne 
de  la  gaine  lamelleuse  et  constitues  par  du  tissu  conjonctif  (Joffroy 
et  AchardQ. 

Nous  ne  pouvons  insisler  ici  sur  une  serie  de  lesions  banales, 
tel  les  que  I’atrophie  musculaire,  les  arthropathies,  la  scoliose,  les 
divers  troubles  trophiques.  Rappelons  cependant  que  MM.  JolTroy  et 
Achard  ont  signale  dans  la  maladie  de  Morvan,  une  sclerose  du 
derme  et  dans  un  cas  la  disparilion  des  corpuscules  de  Meissner  au 
niveau  d’un  doigt  mutile. 

Pathogenic.  — La  pathogenie  de  la  syringomyelie  est  aujour- 


1.  Arch,  de  med.  experimentale,  1890. 
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d’hui  encore  des  plus  conlroversees ; on  renconlre  presf|ue  autant 
d’inlerpretations,  dont  quelques-unes  n’onl  deja  plus  qu’un  interel 
hislorique,  que  d’auteurs  qui  se  sont  occupes  de  la  question. 

Deux  points  capitaux  se  rattachent  a la  jjathogenie;  e’est,  d’une 
part,  I’origine  et  le  mode  de  formation  de  la  cavite  intra-medullaire, 
e’est,  d’autre  part,  la  nature  du  processus  anatomique  qui  aboutit  a 
cette  sorte  de  canalisation  de  la  moelle.  Toutefois,  etant  donnee  la 
grande  obscurite  qui  entoure  encore  toutes  les  questions  se  rappor- 
tant  a ce  chapitre,  nous  serons  bref  et  nous  nous  bornerons  a 
esquisser  les  principales  hypotheses  que  Ton  a proposees.  Celles-ci 
peuvent  etre  ramenees  a trois  theories  fondamentales. 

I”  Theorie  6pendymaire.  — Cette  theorie  fait  du  canal  de  I’epen- 
dyme  le  point  de  depart  des  lesions  : la  cavite  resulterait  d’une  dila- 
tation du  canal  central,  en  d’autres  termes  la  syringomyelie  ne 
serait  qu’une  variete  de  I’hydromyelie  ; pour  les  uns,  cette  affection 
ne  serait  qu’une  hydromyeiie  congenitale,  pour  d’autres,  elle  repre- 
sente chez  I’adulte  le  reliquat  d’une  hydromyeiie  congenitale.  Certains 
auteurs  reconnaissent  que  rhydromyelie  n’est  pas  tout  dans  la  syrin- 
gomyelie, mais  qu’il  y a en  meme  temps  une  proliferation  nevro- 
glique;  celle-ci  n’est  d’ailleurs  qu’un  phenomene  secondaire ; elle 
resulte  d’un  processus  d’inflammation  chronique,  consecutive  a 
I’irritation  de  I’ependyme.  Du  reste  la  plupart  de  ces  auteurs  tendent 
a admettre  qu’un  vice  de  developpement  congenital  ou  acquis  preside 
a toute  la  serie  des  lesions  sus-mentionnees. 

2“  Theorie  de  la  myelite  peri-6pendymaire  ou  cavitaire.  — Cette 
theorie,  formulee  pour  la  premiere  fois  par  M.  Hallopeau,  est  actuel- 
lement  defendue  par  MM.  Joffroy  et  Achard.  M.  Hallopeau  avait  eu 
I’occasion  d’observer  un  cas  de  myelite  centrale,  caracterisee  anato- 
miquement  par  une  sclerose  peri-ependyroaire  ; au  centre  du  tissu 
neoforme  existait  une  cavite  que  M.  Hallopeau  considerait  comme 
une  lesion  secondaire,  consecutive  au  ramollissement  necrosique  du 
tissu  de  sclerose;  le  canal  central  etait  etranger  a cette  evolution. 
Ainsi  I’excavation  devenait  I’aboulissant  d’un  processus  de  myelite 
que  MM.  Joffroy  et  Achard  ont  propose,  pour  cette  raison,  d’appeler 
myelite  cavitaire.  11  s’agirait  d’un  processus  inflammatoire  chronique 
a marche  lente,  dans  lequel  le  tissu  ndoforme  presente  les  plus 
grandes  analogies  avec  les  lesions  que  Ton  decrit  sous  le  nom  de 
sclerose  nevroglique.  Dans  I’opinion  de  MM.  Joffroy  et  Achard  la 
cavite  resulterait  d’une  necrose  consecutive  a I’obliteration  vascu- 
laire;  ces  auteurs  ont,  en  etfet,  maintes  fois  insiste  sur  I’intensite 
des  lesions  des  vaisseaux  qui  sont  parfois  completement  obliteres. 
Quant  a la  forme  de  la  cavite,  ainsi  que  nous  le  verrons  plus  has, 
elle  s expliquerait  par  la  disposition  mfime  des  vaisseaux,  qui  sont 
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paraDeles  a la  (lirection  dii  canal  central.  La  paroi  dense  qui  limite 
la  cavite  serait  une  production  secondaire,  comparable  a la  coque 
fibreuse  qui  limite  d’autres  productions  kystiques.  Enfin,  en  faveur 
do  la  theorie  inllammatoire  de  la  syrintfomyelie,  MM.  Joirroy  et 
Achard  invoquent,  dans  certains  cas,  I’importance  des  alterations 
meningees,  pouvant  aller  jusqu’ii  la  pachymeningite  cervicale  byper- 
tropliique  et  dont  la  nature  inllammatoire  ne  saurait  faire  de  doute. 

S”  Iheorie  du  gliome.  — C’est  elle  qui  parait  avoir  ete  le  plus 
generalement  adoptee ; elle  a ete  propos^e  et  defendue  par  Simon, 
Schultze,  etc.  II  ne  s’agirait  plus  ici  d’un  processus  inflammatoire, 
mais  d’un  processus  neoplasique.  L’hyperplasie  de  la  nevroglie  se 
p^iesente  sous  deux  formes  principales:  1°  elle  peut  6tre  circonscrite, 
c esUe  gliome,  qui  offre  tons  les  caracteres  d’un  veritable  neoplasme, 
d’une  sorte  de  corps  etranger,  situe  au  centre  de  la  moelle,  parfois 
isolable,  tranchant  nettement,  par  sa  consistance  et  sa  couleur,  sur 
le  reste  de  I’organe;  2“  elle  peut  Mre  diffuse,  c’est  la  gliose,  et  dans 
ces  cas  les  lesions  presenteraient  les  p-lus  grandes  analogies  avec  la 
sclerose.  Cependant  certains  auteurs,  Schultze  en  particulier,  ont 
montre  qu  il  existait  quelques  differences  histologiques  : ainsi  dans  la 
sclerose  il  y aurait  plus  de  fibres  et  moins  de  cellules;  les  corps  gra- 
nuleux  et  amyloi'des  y existeraient  d’une  fagon  constante  ; enfin  le 
tissu  de  sclerose  s’infiltrerait,  pour  ainsi  dire,  entre  les  elements  ner- 
veux;  la  gliose,  par  centre,  refoulerait  I’element  nerveux,  a tel  point 
qu’en  pleine  alteration  gliomateuse  on  ne  rencontre  guere  de  tubes 
a myeline. 

Dans  I’hypothese  du  gliome,  la  paroi  resulterait  d’une  simple  con- 
densation du  tissu  gliomateux;  elle  fait  partie  integrante  delatumeur 
et  sa  production  serait  due  a la  pression  excentrique  exercee  par  le 
contenu  liquide  de  la  cavite,  sur  le  tissu  ambiant. 

Chacune  de  ces  theories  est  a coup  sur  passible  de  certaines 
objections  ; aucune  ne  repond  a la  generalite  des  faits,  car,  ainsi  que 
nous  I’avons  dit  plus  liaut,  divers  processus  anatomiques  sont  sans 
doute  susceptibles  d’aboutir  a la  meme  lesion.  Il  est  incontestable 
que  le  gliome  est  une  neoplasie  bien  speciale,  differente  de  ce  qu’on 
entend  habituellement  par  le  mot  tumeur.  On  a voulu  en  faire  une 
neoplasie  inflammatoire,  conciliant  ainsi  les  deux  principales  theories. 
Il  importe  de  remarquer  qu’actuellement  il  est  bien  difficile  de  distin- 
guer  et  de  delimiter  dans  les  centres  nerveux  ce  qui  appartient  a 
I’inflammation  et  a la  neoplasie L 


1.  Kecemment  MM.  Marinesco  et  Hoffmann  ont  soutenu  I’opinion  que  le  gliome 
resultait  d’une  irritation  et  d’une  proliferation  des  cellules  6pendymaires  et  de  la 
ndvroglie  avoisinante. 
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G’est  au  milieu  de  cette  lesion  neoplasique  ou  inflammatoire  que 
se  produit  la  cavite.  Son  mode  de  production  est  des  plus  discutes.  Cette 
alteration  de  la  moelle  peut  d’ailleurs  evoluer  sans  donner  naissance 
a une  excavation;  des  cas  de  ce  genre  sont  decrits  sous  le  nom  de 
gliome  plein.  A priori,  il  doit  6tre  difficile,  sinon  impossible,  de  dis- 
tinguer  cliniquementces  deuxordresdefaits,  puisque,  dans  la  moelle, 
les  symptomes  relevent  surtout  du  siege  et  non  de  la  nature  de  la 
lesion. 

Quant  aux  hypotheses  emises  pour  interpreter  production  de  la 
cavite,  nous  ne  pouvons  en  enumerer  que  quelques-unes.  Pour  les 
uns  la  cavite  se  formerait  a la  suite  d’une  stase  sanguine  ou  lympha- 
tique;  c’est  le  mecanisme  invoque  par  Langhans  ‘ pour  les  cas  ou  il  a 
vu  la  syringomyelie  coi’ncider  avec  des  tumeurs  de  I’isthme  de  I’en- 
cephale ; il  y aurait  compression  exercee  par  la  tumeur,  il  se  produi- 
rait  dans  la  moelle  un  cedeme  par  stase,  qui  dissocierait  les  elements 
nerveux.  Semblahle  mecanisme  a ete  invoque  dans  certaines  com- 
pressions de  la  moelle  (tuberculose  vertebrale,  meningite  spinale, 
compression  experimentale).  Pour  d’autres,  il  s’agirait  d’un  ramol- 
lissement  de  la  partie  centrale  de  la  nevroglie  proliferee,  ramollisse- 
ment  consecutif  soit  a la  desintegration  granuleuse,  soit  a une 
hemorrhagie  intra-medullaire,  soit  a une  degenerescence  muqueuse, 
colloide  ou  hyaloi'de.  Enfin  et  surtout  on  a invoque  une  sorte  de 
necrobiose  du  tissu  malade  due  a la  nutrition  insuffisante,  con- 
secutive elle-mfime  a des  troubles  circulatoires  (compression  et  obli- 
teration vasculaires).  Dans  cette  hypothese,  la  forme  allongee  de  la 
cavite  s’expliquerait  par  la  direction  des  vaisseaux  centraux  de  la 
moelle,  dont  rirrigalion  est  assuree  par  deux  arterioles  longitudi- 
nales,  situees  a proximite  du  canal  central,  c’est-a-dire  dans  le  voi- 
sinage  meme  de  la  lesion. 

Etiologie.  — La  syringomyelie,  sans  etre  une  affection  com- 
mune, est  loin  d’etre  rare  et  sa  frequence  egale  au  moins  celle  de  la 
sclerose  laterale  amyotrophique.  Elle  s’observe  plus  souvent  chez 
I’homme  que  chez  la  femme  dans  la  proportion  de  3 a 2.  Elle  debute 
d ordinaire  dans  lejeune  age  entre  quinze  etvingt-cinq  ans  ; il  faut 
toutefois  faire  remarquer  que  I’on  connait  actuellement  plusieurs  cas 
de  syringomyelie  a debut  tardif. 

Il  semble  resulter  des  faits  publies  que  les  professions  manuelles 
(boulanger,  tailleur,  cordonnier)  fournissent  a cette  affection  un 
important  contingent. 

Les  causes  predisposantes  usuelles  rnanquent  le  plus  souvent: 


1.  Virchoiu's  Archiv,  1881,  Bd.  85. 
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aiiisi  on  note  raremont  I’lieredite  ncrveuse;  I’alcoolisme  el  la  syphilis 
ne  ligiireiit  qu’exceplionnellemeiU  parmiles  antecedents  desmalades. 
Parcontre,  une  mention  speciale  doit  etre  faite  pom  les  maladies 
infectieuses  et  en  parliculier  la  fievre  typhoide,  plus  rarement  le 
rhumatisme  arliculaire  aigu,  la  pneumonie,  les  fievi'esinlermittentes, 
la  blennorrhagie.  ’ 

Parmi  les  causes  occasionnelles,  il  faut  souligner  les  tvauma- 
lismes,  tels  que  chute  d un  lieu  eleve,  violent  effort  pour  soulever  un 
fardeau,  etc.,  conditions  auxquelles  plusieurs  auteurs  ont  attache  une 
grande  importance  ; il  en  est  de  mfime  aussi  du  refroidissement.  Cer- 
tains processus  locaux  paraissent  pouvoir  causer  la  syringomyelie; 
telles  sont  les  tumeurs  du  cervelet,  de  I’isthme  de  I’encephale,  lesme- 
ningites  spinales,  la  pachymeningite  cervicale  hypertrophique.  D’ail- 
leurs  rexperimentation  a montre  qu’on  determinait  la  formation  de 
cavites  par  la  compression  de  la  moelle. 

Neanmoins  la  cause  meme  de  la  syringomyelie  est  encore  incon- 
nue.  On  discute  encore  sur  ses  rapports  avec  la  maladie  de  Morvan, 
que  Ton  tend  de  plus  en  plus  a identifier  avec  elle. 

La  maladie  de  Morvan  presente  une  distribution  geographique  un 
peu  speciale  ; sans  etre  exclusivement  cantonnee  a certaines  regions 
de  la  Bretagne,  elle  s’y  montre  pourtant  avec  une  grande  frequence. 
Aussi  a-t-onvoulu  en  faire  une  maladie  specifique.  Plus  recemment 
M.  Zambaco  ^ a soutenu  que  la  syringomyelie  et  la  maladie  de 
Morvan  etaient  des  manifestations  nerveuses  d'origine  lepreuse;  elles 
s’observeraient  chez  des  cagots,  c’est-a-dire  des  descendants  de 
lepreux  habitant  des  contrees  oil  jadis  cette  maladie  avail  regne. 
M.  Pitres^  a pu,  chez  un  malade  qu’il  avail  considere  comme  atteint 
de  syringomyelie,  mettre  en  evidence  le  bacille  lepreux  dans  un 
fragment  de  nerf.  Toutefois  il  est  impossible  de  rien  affirmer  de 
precis  sur  les  rapports  de  la  syringomyelie  et  de  la  lepre ; actuelle- 
ment  la  cause  de  cette  myelopathie  nous  echappe  encore®. 

Symptomatologie. — Les  symptomes  des  affections  spinales 
dependent  de  la  localisation  meme  des  lesions  ; on  congoit  de  ce  fait 
combien  doit  etre  longue  et  variee  la  liste  des  signes  qu’on  pent 
observer  dans  la  syringomyelie.  Nous  aurons  a decrire  des  troubles 
sensitifs,  moteurs  et  trophiques,  qui  par  leur  association  ou  la  pre- 
dominance de  certains  d’entre  eux  donnent  naissance  aux  formes  cli- 
niques  de  la  maladie. 


1.  Academie  de  medecine,  23  aout  1892,  et9  mat  1893. 

2.  Ibid.,  iiovembre  1892. 

3.  On  trouvera  un  excellent  expos6  de  I’elat  actuel  de  la  question  dansun  travail 
tout  recent  de  M.  A.  Gombault,  Maladie  de  Morvan,  syringomyelie  et  Ifepre  (Rev. 
neurologique,  1893,  p.  378). 
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l»  Troubles  sensitifs.  — Ce  sont  les  plus  imporlants  et  jusqu  a un 
certain  point  les  phis  caracteristiques  ; ils  sont  souvent  les  premieis 
en  date  et  exigent,  pour  6tre  deceles,  un  examen  methodique  des 
divers  modes  de  la  sensibilite. 

Lc  phenomene  le  plus  typique  de  la  syringomyelie  consiste  en 
nne  paralysie  pnrtielle  de  la  sensibility,  dite  dissociation  syiingo- 
myelique;  elle  est  constituee  par  une  abolition  de  la  .sensibilite  dou- 
loureuse  (analgesie)  et  de  la  sensibilite  therniique  (thermo-anesthesie) 
avec  une  conservation  parfois  absolue  de  la  sensibilite  tactile  et  du 
sens  musculaire.  Ge  syndrome  trouve  son  explication  dans  la  topo- 
graphic meme  de  la  lesion,  si  I’on  admet  que  la  substance  giise  (qui 
est  atteinte  dans  la  syringomyelie)  sect  de  conducteur  aux  impres- 
sions douloureuses  et  thermiques,  tandis  que  les  impressions  tactiles 
cheminent  park  substance  blanche  (qui  est  souvent  indemne). 

La  distribution  de  cette  paralysie  sensitive  partielle  est  des  plus 
variables ; en  effet,  les  troubles  sensitifs  sont  generalises  ou  inte- 
ressent  un  seul  cote  du  corps  ; d’autres  fois  ils  affectent  un  membre 
ou  un  segment  de  membre;  dans  ce  cas,  un  plan  perpendiculaire  a 
I’axe  du  membre  limite  la  zone  d’anesthesie  qui  presente  par  conse- 
quent une  grande  analogie  avec  la  distribution  des  anesthesias  hyste- 
riques.  Le  plus  souvent  ces  troubles  dela  sensibilite  offrent  une  dispo- 
sition symetrique ; ils  atteignent  beaucoup  plus  souvent  les  membres 
superieurs  que  les  membres  inferieurs  : ce  fait  Concorde  avec  les 
donnees  de  I’anatomie  pathologique  : en  effet,  le  siege  de  predilection 
de  la  lesion  est  precisement  le  renflement  cervical.  Dans  ces  cas,  ils  se 
limitent  aux  mains,  aux  avant-bras,  aux  membres  superieurs  dans  leur 
totalite,  empietant  parfois  sur  la  partie  adjacente  du  thorax,  formant 
ainsi  une  sorte  de  veste  d’anesthesie.  D’autres  fois,  au  contraire,  les 
troubles  sensitifs  sont  diffus,  dissemines  sans  aucune  systematisa- 
tion. L’anesthesie  n’affecte  pas  seulement  la  peau ; elle  interesse  aussi 
les  parties  profondes  et  parfois,  quoique  plus  rarement,  les  mu- 
queuses ; le  fait  a ete  note,  en  particulier,  pour  la  muqueuse  buccale. 

Lo.  thermo-anesthesie  est  d’ordmdi.ive  des  plus  marquees;  le  malade 
a completernent  perdu  la  notion  du  chaud  et  du  froid  ; c’est  ce  qui 
explique  la  frequence  des  brulures  indolores,  accidents  qui  sur- 
viennent  a son  insu  et  dont  on  retrouve  les  cicatrices  ; aussi  le  plus 
souvent  suffit-il  pour  I’examen  du  sens  therniique  d’appliquer  sur 
le  tegument  un  fragment  de  glace  ou  un  tube  a essai  rempli  d’eau 
portee  a I’ebullition.  Si  Ton  desirait  avoir  des  donnees  beaucoup 
plus  precises,  il  faudrait  s’adresser  a des  appareils  speciaux,  dits 
thermesthesiometres  L 11  est  de  regie  de  voir  I’anesthesie  au  froid  et 


1.  Voir  les  AnesUiesies,  t.  IV. 
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au  chaucl  suivre  la  meme  dislribuUon  eL  marcher  de  pair;  quelque- 
fois,  cependanl,  Tune  est  plus  prononcee  que  I’autre  ; dans  une 
observation  de  M.  Dejerine  ‘ il  y avail  une  dissociation  de  I’anesthesie 
thermique,  en  ce  sens  que,  la  sensibilile  au  froid  etant  conservee  la 
sensibilite  au  chaud  etait  abolie.  ’ 

La  Ihermo-anesthesie  peul  6tre  pendant  de  longues  annees  I’unique 
symplbme  de  la  syringomyelie  (Roth);  mais  elle  coexiste  le  plus  sou- 
vent  avec  1 ; celle-ci  est  absolue  ou  incomplete,  affecte  la 

peau  et  les  parties  profondes,  parfois  aussi  les  muqueuses  et  se 
superpose  plus  ou  moins  exactement  a la  distribution  de  la  thermo- 
anesthesie. 

La  s67isibilit(}  tcictilB  dans  les  cas  les  plus  typiques  est  indemne  ; 
mais  il  est  loin  d en  6tre  toujours  ainsi ; elle  est  parfois  emoussee, 
diminuee,  abolie  meme;  il  y a alors  anesthesie  totale  et  le  pheno- 
mene  le  plus  caracteristique  dela  syringomyelie  fait  defaut.L’anesthe- 
sie  au  contact  releve  peut-etre  d’une  alteration  des  cordons  posle- 
rieurs  ou  d’une  lesion  des  nerfs  peripheriques. 

Si  le  syndrome  que  nous  venons  de  decrire  peut  manquer  dans  la 
syringomyelie,  il  faut  savoir,  d’autre  part,  qu’il  existe  parfqis  en 
dehors  de  cette  affection,  malgre  la  grande  valeur  diagnostique  qui 
lui  reste  acquise.  On  I’a  observe,  en  effet,  dans  I’hysterie,  dans  le 
tabes,  .dans  certaines  nevrites,  dans  un  cas  de  compression  ner- 
veuse,  dans  la  lepre,  dans  le  diabete. 

2°  Troubles  moteurs.  — Ceux-ci  sont  beaucoup  moins  caracteris- 
tiques;  ils  dependent  de  I’extension  du  processus  anatomique  aux 
regions  anterieures  de  la  moelle  (comes  et  cordons  antero-lateraux). 
Les  fourmillements,  les  engourdissements  sont  les  signes  avant- 
coureurs  d’un  affaiblissement  musculaire,  qui  lui-meme  correspond 
a I’atrophie  musculaire;  I’impotence  fonctionnelle  qui  en  resulte  est 
en  rapport  avec  le  degre  de  I’atrophie;  la  paralysie  vraie  est  un 
sympldme  tout  a fait  exceptionnel  au  cours  de  la  syringomyelie.  Rap- 
pelons  que  I’atrophie  offre  ici  tous  les  grands  caracteres  des  amyo- 
trophies myelopathiques  : marche  extensive,  contractions  fibrillaires, 
alterations  surtout  quantitatives  des  reactions  electriques,  reaction 
de  degenerescence  inconstante. 

Comme  pour  les  troubles  de  la  sensibilite,  I’atrophie  frappe  sur- 
tout les  membres  superieurs;  elle  s’y  presente  le  plus  souvent  sous 
la  forme  du  type  Aran-Duchenne , atteignant  d’abord  les  petits 
muscles  de  la  main,  entrainant  a la  longue  diverses  deformations 
(griffe  cubitale,  main  de  singe,  etc.),  gagnant  I’avant-bras,  le  bras, 
I’epaule,  par  laquelle  elle  peut  m6me  debuter. 


1.  Dull,  de  la  Soc.  de  hiologie,  1891. 
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Les  membres  inferieurs  sont  pris  assez  raremenl;  plus  rarement 
encore  la  face  est  interessee. 

D’autres  fois,  I’atrophie  affecte  le  type  de  la  pachymeningile  cer- 
vicale  hypertrophique  (main  de  predicaleur). 

Acute  des  troubles  moteurs,  dus  a Tatropbie  musculaire,  nous 
devons  signaler  ici  les  troubles  dus  a la  degeneration  ascendante 
des  cordons  posterieurs  (abolition  des  reflexes  rotuliens,  parfois 
demarche  tabetique,  anesthesie  tactile);  plus  souvent  on  note  les 
symptbmes  dus  a la  degeneration  descendante  des  faisceaux  pyra- 
midaux,  se  traduisant  par  le  tableau  plus  ou  moins  complet  de  la 
paraplegie  spasmodique  (raideur,  contracture,  demarche  spasmo- 
dique,  exageration  des  reflexes  rotuliens,  trepidation  epileptoi'de). 

Les  troubles  sphincteriens  manquent  tres  souvent;  ils  sont  tar- 
difs  dans  leur  apparition  et  ne  presentent  rien  de  particulier  a 
relever. 

3“  Troubles  trophiques  et  vaso-moteurs.  — Ils  s’observent  avec  une 
frequence  et  une  variete  extremes;  aussi  a-t-on  pu  emettre  I’hypo- 
these  fort  plausible  que  ces  phenomenes  sont  sous  la  dependance 
d’une  lesion  de  la  substance  grise  centrale  de  la  moelle,  siege  a peu 
pres  constant  du  processus  syringomyelique.  Tous  n’ont  pas  la  meme 
importance;  deux  meritent  une  mention  speciale  : ce  sont  les  panaris 
et  les  deviations  de  la  colonne  vertebrale. 

Le  panaris,  constant  dans  la  maladie  de  Morvan,  est  beaucoup 
plus  rare  dans  les  autres  formes  de  la  syringomyelie ; on  le  rencontre 
quatre  fois  sur  dix  (Roth),  quatre  fois  sur  trente-six  (Bruhl).  Ce 
panaris  est  le  plus  souvent  indolent;  il  est  profond  et  interesse  le 
squelelte  osseux;  il  est  a repetition  et  frappe  successivement  les 
divers  doigts,  passe  d’une  main  a I’autre,  de  sorte  qu’on  pent  voir 
des  lesions  symetriques  produites  par  cette  dactylite;  il  amene  la 
necrose  des  phalanges  et  entraine  de  veritables  mutilations. 

Les  deviations  de  la  colonne  vertebrale  sont  tres  frequentes;  elles 
s’observent  dans  plus  de  la  moitie  des  cas;  il  s’agit,  le  plus  souvent 
de  beaucoup,  de  scoliose,  quelquefois  de  cyphose  ou  de  cypho-sco- 
liose.  La  scoliose  est  d’ordinaire  assez  etendue;  elle  occupe  surtout 
la  region  cervico-dorsale  et  entraine  a sa  suite,  comme  c’est  la  regie, 
des  courbures  de  compensation.  Cette  scoliose  est  difficile  a inter^ 
preter;  elle  depend  sans  doute  a la  fois  de  lesions  trophiques 
osseuses  (osteo-arthrite  vertebrale)  et  de  I’atrophie  ou  de  la  contrac- 
ture des  muscles  des  gouttieres  vertebrales. 

Nous  ne  pouvons  qu’enumerer  brieveinent  la  longue  liste  des 
troubles  trophiques  qu’on  a constates.  Les  uns  interessent  surtout  la 
peau , celle-ci  piesente  tantdt  un  epaississement  considerable  avec 
hypertrophie  de  I’epidcrme  et  troubles  tropliiques  des  ongles  (devia- 
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lions,  (leveloppement  exagere,  striation),  lanlOt  une  alrophie  avec 
(Jisparition  des  plis  et  dcs  sillons,  avec  changement  de  coloration 
(elle  devienl  violacee,  ressemble  a une  pelurc  d’oignon  et  presente 
tons  les  caracleres  de  la  glossy-sJdn  des  auteurs  anglais).  Elle  est 
tres  souvent  le  siege  de  fissures,  de  crevasses,  de  petites  ulcerations 
ariondies,  lebelles  a la  cicatrisation,  plus  rarement  de  gangrene.  On 
a note  des  eruptions  diverses,  squameuses,  eczemateuses,  prurigi- 
neuses  et  surtout  bulleuses  (pblyctenoides,  pemphigoides,  herpes). 
Les  abces,  les  phlegmons,  les  synovites  prennent  place  dans  cette 
enumeration.  II  existe,  en  outre,  toute  une  serie  de  troubles  trophiques 
interessant  le  sysleme  osseux  et  les  articulations  : osteite  condensante 
amenant  Thyperoslose,  osteite  rarefiante  predisposant  aux  fractures 
spontanees;  arthropathies  vegetantes  avec  deformations  conside- 
rables de  la  jointure,  luxations  spontanees.  Tons  ces  troubles  tro- 
phiques s’observent  surtout  aux  membres  superieurs  et  au  tronc,  et 
plus  specialement  dans  les  regions  ou  existent  des  troubles  de  la 
sensibilite.  Ils  frappent  tres  rarement  les  visceres;  une  exception 
doit  etre  faite  pour  la  vessie ; la  cystite  n’est  pas  rare ; on  a meme 
signale  un  ulcere  trophique  de  la  vessie. 

Enfin,  il  existe  aussi  toute  une  serie  de  troubles  vaso-moteurs, 
consistant  en  un  refroidissement  avec  teinte  cyanique  des  extremites, 
en  un  gonflement  plus  ou  moins  prononce  de  certaines  regions,  assez 
souvent  en  un  veritable  oederae,  blanc,  non  douloureux,  persistant; 
dans  le  meme  ordre  d’idees,  on  a note  des  tumeurs  pateuses,  siegeant 
au  niveau  des  gaines  synoviales,  analogues  a la  tumeur  dorsale  du 
poignet  des  saturnins.  C’est  ici  que  viennent  se  ranger  les  eruptions 
ortiees,  la  tumefaction  persistante  de  la  peau  apres  une  excitation 
quelconque  (homme  autographique).  On  a note  egalement  les 
troubles  les  plus  divers,  en  plus  ou  en  moins,  de  la  secretion  sudo- 
rale. 

Parmi  les  autres  symptdmes  d’origine  medullaire,  il  faut  noter 
les  phenomenes  oculo-pupillaires ; le  plus  frequent  de  tons  est  I’ine- 
galite  pupillaire.  On  a signale  egalement  un  ptosis  relatif  et  le  syn- 
drome du  a la  paralysie  du  muscle.de  Muller,  a savoir  : myosis  unila- 
teral, retrecissement  de  la  fente  palpebrale  avec  retraction  du  globe 
-oculaire. 

A c6te  des  symptdmes  meclullaires  que  nous  venous  de  passer  en 
revue,  il  existe  des  symptdmes  encephaliqiies,  beaucoup  moins  fre- 
quemment  observes.  La  plupart  de  ceux-ci  appartiennent  a la  semeio- 
logie  des  affections  bulbo-protuberantielles.  Nous  nous  bornerons  a 
signaler  ; les  troubles  de  la  deglutition,  intermittents  au  debut,  puis 
permanents,  les  troubles  de  Uoui'e  et  de  la  phonation,  des  acces  de 
dyspnee,  les  vertiges,  la  polyurie,  la  mort  subite.  Des  anesthesies  el 
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des  nevralgies  ont  ete  decrites  dans  le  domaine  dii  trijumeau.  Le 
nystaginus  a et6  relevG  dans  les  observations  de  MM.  Ilallopeau, 
Charcot,  JofTroy  et  Achard.  Dans  plusieurs  faits,  on  a trouve  de  la 
nevrite  optique,  entrainant  I’ainblyopie  on  I’amaurose. 

11  est  toutefois  interessant  de  noter  que  les  sens  speciaux  sont 
rareinent  touches  dans  la  syringomyelie  5 lorsqu  11  y a des  troubles 
sensoriels,  ils  n’alTectentd’ordinaire  pas  tons  les  sens,  etl’on  a attache 
acecaractere  negatifune  grande  importance  diagnostique.  Mais  il  est 
un  symptbme  sur  la  valeur  semeiologique  duquel  on  discute  encore  : 
c’est  le  retrecissement  du  champ  visuel  qu’on  a observe  dans  la 
syringomyelie,  en  dehors,  bien  entendu,  de  toute  alteration  du  fond 
de  I’ceil.  Ce  retrecissement  est  concentrique  et  presente  de grandes  ana- 
logies avec  celui  que  Ton  observe  dans  I’hysterie.  Suivant  MM.  Deje- 
rine,  Tuilant^  et  Rouffmet  ^ ce  symptome  appartiendrait  au  tableau 
Clinique  propre  de  la  syringomyelie;  suivant  MM.  Charcot,  Joffroy, 
Souques,  Brianceau®,  le  retrecissement  du  champ  visuel  appartien- 
drait a I’hysterie;  il  y aurait  alors  une  association  morbide,  coinci- 
dence qui  ne  doit  pas  etonner,  puisqu’on  salt  que  la  nevrose  s’associe 
assez  frequemment  aux  maladies  organiques  du  systeme  nerveux 
central. 

Apres  avoir  ainsi  groupe  et  enumere  les  principaux  symptomes 
de  la  syringomyelie,  il  faut  reconnaitre  qu’il  est  exceptionnel  de  les 
voir  tons  reunis;  tons  n’ont  pas  la  meme  valeur;  certains  d’entre 
eux  peuvent  etre  predominants  ou  exister  a rexclusion  des  autres  : 
ces  divers  groupements  determinent  la  creation  de  types;  on  est 
ainsi  amene  a decrire  les  formes  cliniques  de  la  syringomyelie. 

Formes  cliniques.  — 11  y a lieu  d’abord  de  signaler  une  forme 
mixte  commune  ou  forme  classique  : c’est  celle  dans  laquelle  on  ren- 
contre le  plus  grand  nombre  des  symptomes  ci-dessus  enumeres, 
dans  laquelle  on  observe  a la  fois,  souvent  meme  avec  la  plus 
grande  nettete,  les  troubles  dissocies  de  la  sensibilite  avec  leur  topo- 
graphic variable,  des  troubles  moteurs,  consequence  d’une  atrophic 
musculaire,  presentant  d’ordinaire  les  plus  grandes  analogies  avec 
I’atrophie  du  type  Aran-Duchenne,  enfin  des  troubles  trophiques 
multiplies  a I’infmi  et  dont  un  des  plus  frequents  est  la  scoliose. 

D’autres  fois  ce  sont,  soit  les  troubles  sensitifs,  soit  les  troubles 
moteurs,  soit  les  troubles  trophiques  qui  predominent,  ce  qui  justifie 
la  description  des  diverses  formes  sensitive,  motrice,  trophique. 

La  forme  sensitive  de  la  syringomyelie  a ete  surtout  mise  en 
valeur  par  les  travaux  de  Schultze  et  de  Kahler;  elle  est  caracterisee 

1.  Dejerinf,  et  Tuilant  (Bull,  de  la  Soc.  de  biologie,  1890) 

2.  Rouffinet  (These  de  Paris,  1891). 

3.  Biuanceau  (These  de  Paris,  1891). 
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avaal  tout  par  la  paralysie  sensitive  partielle.  Certains  auteurs 
adinetteut  que  les  troubles  sensitil's  sent  parlois  les  premiers  en 
(late;  aussi  la  forme  sensitive  est-elle  une  forme  de  dcibut  de  la  syrin- 
gomyelie;  elle  pourrait  sans  doute  revendiquer  certains  faits  attribues 
a la  forme  latente,  s’il  avait  ete  precede  a un  examen  plus  complet 
de  la  scnsibilite.  Dans  la  forme  sensitive,  la  tberrno-anestbesie  a une 
valour  toute  particuliere,  sur  laquelle  a insiste  Roth‘,  en  faisant  con- 
naitre  des  observations  ou,  pendant  plusieurs  annees,  I’anesthesie 
therrnique  etait  I’unique  symptd’me  de  la  rnaladie. 

Les  formes  motrices  sent  plus  variables  dans  leur  expression  Cli- 
nique; elles  peuvent  6tre  ramenees  a trois  types  principaux  ; 

1"  Dans  le  type  atrophique,  I’atrophie  musculaire  domine;  cette 
atrophie  revet  d’ailleurs  diverses  formes;  elle  commence,  comme 
dans  le  type  Aran-Duchenne,  par  les  petits  muscles  de  la  main, 
determinant  la  main  simienne,  la  griffe;  d’autres  fois  elle  debute 
par  l’(ipaule.  Le  diagnostic  d’amyotropbie  progressive  s’imposerait,  s'il 
n’y  avait  pas  en  meme  temps  des  troubles  sensitifs. 

2"  Le  type  de  la  pachymeningite  cervicale  hypertrophique  a ete 
note  dans  quelques  observations  par  MM.  Charcot,  Joffroy  et  Achard. 
Dans  ce  cas,  on  retrouve  I’attitude  speciale  a cette  affection  : la 
cypliose,  la  deformation  des  mains  (mains  de  predicateur),  parfois 
meme  les  phenomenes  douloureux  initiaux.  Remarquons,  d’ailleurs, 
que  ce  type  clinique  a coincide  dans  plusieurs  cas  avec  les  lesions  de 
la  pachymeningite  cervicale  hypertrophique. 

3“  Le  type  de  la  sclerose  laterale  amyotrophique  est  assez  fre- 
({uent;  dans  ce  cas,  aux  symptomes  parfois  predominants  de  cette 
affection  (c’est-a-dire  atrophie  musculaire  avec  tous  les  phenomenes 
de  la  paraplegie  spasmodique)  se  joignent  des  troubles  de  la  sensi- 
bilite,  quelquefois  aussi  de  la  trophicite,  qui  manquent  toujours  dans 
le  tableau  de  la  rnaladie  de  Charcot. 

Les  formes  trophiques  sont  celles  dans  lesquelles  predominant 
les  troubles  trophiques.  C’est  dans  ce  cadre  qu’il  faut  ranger  la  syrin- 
gomyelie  a forme  de  rnaladie  de  Morvan,  ou,  suivant  la  tendance 
actuelle,  la  rnaladie  de  Morvan  elle-meme,  qui  ne  serait  qu’une 
modalite  clinique  de  la  syringomyelie.  La  rnaladie  de  Morvan  a ete 
decrite  en  1883,  par  M.  Morvan  (de  Lannilis)^  sous  le  nom  significatif 
de  paresie  analgesique  a panaris  ou  de  pareso-analgesie  des  extre- 
rnites  supdrieures.  Elle  presente,  comme  on  va  le  voir,  le  tableau 
symptomatique  a peu  pres  complet  de  la  syringomyelie,  et  il  est  hors 
de  conteste  que  plusieurs  fois  I’autopsie  a montre  toutes  les  lesions 


1.  Arch,  de  neurologic,  1887-88. 

2.  Gazelle  hebd.  de  med.  elde  chir.,  1883. 
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de  celte  afTection  spinale.  II  serait  peut-6tre  premature  d’affirmer  que 
tons  les  cas  de  maladie  de  Morvan  relevent  de  la  syringomyelie.  Quoi 
qu’il  en  soil,  cliniquement,  on  constate  des  troubles  moteurs  se  carac- 
terisant  par  un  alTaiblissenient  musculaire  des  membres  superieurs, 
s’accompagnant  d’ordinaire  d’un  degre  trfes  moderd  d’atrophie.  L’im- 
potence  fonctionnelle  releve  plutdtdes  mutilations  que  de  Tatrophie. 
II  existe  egalement  des  troubles  de  la  sensibilite  : I’analgesie  et  la 
thermo-anesthesie  predominent  sur  I’anesthesie  tactile,  de  sorte  que 
la  dissociation  dite  syringomyelique  y est  moins  nette;  parfois  I’anes- 
thesie  y est  totale,  phenomene  qui  tient  peut-dtre  aux  alterations 
concomitantes  des  nerfs. 

Enfm,  ce  qui  donne  a cette  variete  son  cachet  special,  c’est 
I’existencede  panaris.  Ceux-ci  sont  quelquefois  douloureux au  debut; 
mais  ils  ne  tardent  pas  a devenir  indolores,  a tel  point  qu’on  pent 
pratiquer  des  operations  sur  les  doigts  ainsi  atteints  sans  provoquer 
la  moindre  douleur.  Les  panaris  sont  multiples,  a repetition;  on  en 
a compte  jusqu  a neuf.  Ils  apparaissent  a des  intervalles  souvent  tres 
eloignes,  frappant  successivement  plusieurs  doigts  d’une  main,  puis 
atteignant  1 autre  main,  de  sorte  qu’ils  presentent  dans  certains  cas 
une  distribution  symetrique.  Ces  panaris,  veritables  dactylites, 
amenent  presque  toujours  une  necrose  des  phalanges  et  donnent 
lieu  a des  deformations  persistantes,  a de  veritables  mutilations. 
Lorsqu  on  aura  ajoute  divers  troubles  trophiques  interessant  la  peau 
et  les  ongles,  et  surtout  I’existence  frequente  de  la  scoliose,  on  se 
trouvera  en  presence  d’un  tableau  qui  est  tres  analogue  a celui  de 
la  syringomyelie. 

A cote  de  ces  formes  assez  bien  caracterisees,  il  importe  de  remar- 
quer  que  souvent  la  syringomyelie  se  traduit  par  des  symptomes 
vagues,  diffus,  ne  rentrant  dans  aucun  des  types  que  nous  avons 
signales;  il  existe  des  formes  frustes  et  meme  une  forme  latente, 
qui  ne  se  traduit  par  aucun  symptdme;  la  syringomyelie  est  alors 
une  trouvaille  d autopsie.  Cependant,  les  cas  appartenant  a cette 
orme  deviendront  sans  doute  plus  rares,  si  Ton  a soin  de  pratiquer 
un  examen  methodique  de  la  sensibilite,  car  les  anesthesies 
demandent  a etre  .-ccherehees,  le  malade  n’en  ayant  pas  conscience 
est  enfin  une  derniere  question,  que  I’on  est  en  droit  de  se 
poser  mais  a laquelle  dans  I’etat  actuel  de  la  science  il  est  impos 
sible  de  repondre.  Toutes  les  syringomyelies  n’ont  sans  doute  pas  la 
meme  ongme;  aduellement  on  admet  une  syringomyelie  pa  i L ‘e 
el  une  synngomydie  par  myelite.  On  a lento  de  dimrrncie  cT 
nniuement  ces  deua  formes  : le  gllome  anrail  une  ma,che  pt^ 
rap.de;  la  myelue  cavllaiie  se  monlrerail  4 une  periode  plus  avanieo 
vie,  se  caraclenserait  par  des  iiradiallons  dLloureuses, 
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abouliraU  apres  deux  ou  Irois  ans  an  maxiinum  dcs  ddsordres 
pour  roster  slationnaire  pendant  un  gi-and  noinbre  d’annees;  mais 
il  n’y  a ici  qu’une  ebauche  de  diagnostic  el  la  question  doit  elre 
reservec;  do  inSme  encore  on  ne  sail  cliniquernent  distingiier  uu 
glioine  pleiii  d’un  gliome  excave. 

Marche.  Dur6e.  Terminaison.  — La  syringomyelie, 
comraela  plupart  des  myelopathies,  estune  maladie  chronique/apy- 
retique,  a evolution  extrfimement  lente.  Elle  debute  le  plus  souvent 
dans  le  jeune  dge  par  des  phenomenes  vagues,  qui  cependant 
appellent  ratlention  sur  le  systeme  nerveux;  tantot  ce  sent  des 
phenomenes  douloureux  dans  un  ou  plusieurs  membres,  sous  forme 
d’elancements,  de  crampes;  d’autres  fois  il  y a de  la  paresie  ou  de 
la  raideur;  d’autres  fois  encore  ce  sont  des  sensations  bizarres  de 
chaud  et  surtout  de  froid,  des  paresthesies.  Le  plus  souvent  ce  sont 
les  troubles  de  la  sensibilite  qui  ouvrent  la  scene  et  c’est  par  de 
petits  incidents,  tels  que  des  brCilures  indolores  dont  on  retrouve  la 
cicatrice,  qu’on  est  mis  sur  la  voie  d’une  thermo-anesthesie  qui 
exisle  depuis  longtemps.  Parfois  la  maladie  debute  par  des  troubles 
trophiques;  une  scoliose  se  montre  sans  cause  connue  chez  un 
sujet  non  rachitique  ou  qui  a depasse  Page  moyen  vers  lequel  sur- 
viennent  ces  deviations  vertebrales;  ou  bien  un  panaris  survient  et 
on  est  frappe  de  ce  qu’il  est  a peine  douloureux.  Les  symptomes 
amyotropbiques  se  montrent  a une  periode  plus  avancee. 

La  duree  de  la  maladie  est  toujours  longue;  elle  peut  evoluer 
pendant  des  annees  et  meme  se  prolonger  au  dela  de  quarantc  ans, 
ainsi  que  Pattestent  les  commemoratifs.  Mais  pendant  Pevolution  de 
la  maladie,  on  assiste  parfois  a des  episodes  aigus,  en  particulier  a 
des  attaques  apoplectiformes,  de  veritables  ictus,  qui  aggravent  la 
situation  du  malade  et  que  Pon  met  sur  le  compte  d’hemorrbagies 
intra-medullaires. 

La  terminaison  fatale  de  la  maladie  est  la  mort;  celle-ci  est  ame- 
nde le  plus  souvent  par  la  cachexie  nerveuse  terminale;  plus  rare  est 
la  mort  subite  parenvabissement  bulbaire.  Mais  les  syringomyeliques 
soufi'rent  d’une  veritable  decheance  generale  de  Porganisme;  ils  sont 
predisposes  de  ce  fait  aux  infections,  auxquelles  ils  resistent  mal; 
aussi  succombent-ils  souvent  a des  maladies  intercurrentes,  telles 
que  la  pneumonic,  Perysipele,  les  phlegmons,  la  tuberculose. 

Diagnostic.  — Il  y a quelques  annees,  Phistoire  clinique  de  la 
syringomyelie  etait  encore  inconnue;  aussi  n’y  avait-il  pas  lieu  de 
discuter  ce  diagnostic;  il  n’en  est  plus  de  meme  aujourd’hui.  Dans 
certains  cas  meme,  ce  diagnostic  est  facile.  Cependant  etant  donnee 
la  grande  variabilite  des  symptdmes  et  Pabsence  de  tout  signe  patho- 
gnomonique,  on  conpoit  qu’il  ne  soil  pas  toujours  possible  de  depister 


SYRLNGOMYiaiE 


0i5 


la  malatlie,  surtoulsi  Ton  ticnt  compte  cles  formes  frusles  et  de  cellos 
qui  sonl  defigurees  par  des  symptoines  surajoiiles.  C’est  surLout  par 
leur  association  que  les  sympldines  dc  la  syringomyelle  acquierenl 
une  reelle  irnportance ; la  plus  grande  valour  apparlient  aux  troubles 
trophiques  si  varies  et  aux  troubles  de  la  sensibilite  dans  lesquels 
la  thermo-anesthesie  et  I’analgesie  sont  souvent  des  plus  prononcees. 

Ainsi  c’est  grace  a I’existence  de  troubles  sensitifs  que  la  syrin- 
goinyelie  se  distinguera  de  I’atrophie  musculaire  progressive  et  des 
myopathies  primitives. 

11  sera  plus  difficile  de  separer  le  tabes  et  la  syringomyelle;  car 
d’une  part  les  cordons  posterieurs  sont  souvent  pris  dans  cette  der- 
niere  maladic,  d’autre  part  on  pent  observer  dans  le  tabes  des 
troubles  dissocies  de  la  sensibilite  et  nombre  de  troubles  trophiques. 
Cependant  les  troubles  oculaires,  les  douleurs  si  caracteristiques  de 
la  periode  preataxique,  les  crises  viscerales  manquent  d’ordinaire  au 
tableau  de  la  syringomyelie. 

La  sclerose  laterale  aniyotroplnque,  dont  tons  les  symptomes 
peuvent  s’observer  dans  la  syringomyelie,  s’en  distingue  neanraoins 
par  deux  caracteres  importants;  en  effet,  la  sensibilite  est  intacte 
dans  la  maladie  de  Charcot,  qui  d’ailleurs  tue  presque  toujours  par 
envahissement  bulbaire  en  trois  ou  quatre  ans. 

La  pachymeningite  cervicale  liypertrophique  doit  actuellement 
etre  consideree  comme  une  sorte  de  syndrome  anatomo-clinique, 
realise  par  certaines  meningites  chroniques,  peut-etre  par  la  tuber- 
culose  a evolution  fibreuse,  park  syringomyelie;  on  pensera  de  pre- 
ference a cette  derniere  en  presence  des  troubles  de  la  sensibilite,  de 
la  marche  lente  de  I’affection,  tandis  que  dans  d’autres  formes  les 
phenomenes  de  contracture  et  les  irradiations  douloureuses  seront 
predominants. 

La  lepre,  dans  sa  forme  anestbesique  (lepre  systematisee  ner- 
Aeuse  de  Leloir),  pent  realiser  un  tableau  Clinique  presque  identique 
a celui  de  la  syringomyelie;  il  existe  meme  quelques  observations  de 
malades  consideres  comme  lepreux,  a I’autopsie  desquels  on  a trouve 
une  syringomyelie.  Pour  eviter  autant  que  possible  I’erreur  de  dia- 
gnostic on  reclierchera  avec  soin  les  manifestations  anterieures  de  la 
lepre,  les  chances  possibles  d’une  infection  lepreuse.  Rappelons 
encore  une  fois  que  certains  auteurs. viennent  de  proposer  d’identifier 
ces  deux  maladies. 


es  s observe  parfois  chez  les 
apres  suggestion;  I’atrophie 
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imisculairc,  Ics  troubles  Iropliiques  existent  egalement  dans  la 
nevrose.  On  conpoit  dans  ces  conditions  qiie  le  diagnostic  soil  des 
jdus  epineiix,  c est  par  uu  interrogatoire  ininutieux  du  nialade,  eri 
tenant  compte  des  moindres  commemoratifs,  comme  I’apparilion  ou 
la  disparition  brusque  de  certains  syrnptGmes,  en  s’appuyant  sur- 
lout  sur  I’existence  des  troubles  sensoriels  (retrccissement  du  champ 
visuel)  qu  on  se  fondera  pour  porter  le  diagnostic  d’hj'sterie.  Mais 
I’association  possible  des  deux  maladies  ne  doit  pas  fitre  perdue  de 
vue.  Ce  diagnostic  a d’ailleurs  une  haute  importance  au  point  de 
vue  du  pronostic,  le  pronostic  de  la  nevrose  etant  moins  grave  que 
celui  de  la  maladie  organique. 

Enfm  il  ne  faut  pas  oublier  qu’il  existe  des  formes  frustes  de  la 
syringomyelie  et  qu’il  pourra  arriver  de  ne  diagnostiquer  celle-ci 
qu’a  I’autopsie. 

Traitement.  — La  syringomyelie  est  une  maladie  a terminai- 
son  fatale;  aussi  le  traitement,  comme  dans  la  plupart  des  affections 
phroniques  de  la  moelle,  se  reduit-il  a bien  peu  de  chose.  On  a preco- 
nise  et  utilise  tour  a tour  I’hydrotherapie,  les  bains  chauds,  I’electro- 
therapie;  on  a conseille  les  toniques  (fer  et  quinquina);  on  a essaye 
I’iode  et  les  iodures,  le  nitrate  d’argent,  sans  compter  la  revulsion 
(vesicatoire,  cauteres,  pointes  de  feu)  le  long  de  la  colonne  verte- 
brale.  II  ne  faut  pas  non  plus  negliger  le  traitement  symptomatique 
des  divers  accidents  qui  pourraient  se  presenter  au  cours  de  la  lente 
evolution  de  cette  maladie. 

I.  Bruhl. 


SCLEROSE  LATMALE  AMYOTROPHIQUE 

(maladie  de  charcot) 


Historique.  Definition.  — La  creation  de  cette  entile  mor- 
bide  est  due  tout  entiere  a M.  Charcot,  dont  elle  porle  le  nom  a juste 
titre,  et  qui,  des  1865,  la  diderencia  du  groupe  des  atrophies  muscu- 
laires  progressives  myelopathiques,  parmi  lesquelles  elle  etait  restee 
confondue  ; apres  avoir  etabli,  en  1869,  avec  M.  Jolfroy,  en  1871 
avec  M.  Gombault,  le  substratum  anatomique  de  cette  aflection,  notre 
rnaitre  en  fondait  definitivement  le  type  nosographique  en  187'2  en 
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ties  lernies  d’une  precision  telle  qu’on  y a pen  ajoule  tlepuis.  Le 
sont.  en  effet,  surtout  ties  travaux  confirmatifs,  on  complemenlaires, 
qu’il  nous  reslerait  a citer  apres  lui;  car  I’opposition  qu’avail  faite 
tout  d’abord  Leyden  a I’autonomie  de  la  nouvelle  maladie,  a du 
ceder,  devant  les  faits  apportes  par  MM.  Debove  et  Gombault,  Kahler 
et  Pick,  Vulpian,  Roth,  Friedenreich,  etc.  Toutes  ces  recherches 
sont  exposees  dans  un  remarquable  travail  critique  de  M.  Florand*. 

On  doit  plus  recemment  a MM.  Koschewnikoff  et  Marie  d’avoir 
demontre  que  les  alterations  de  la  sclerose  laterale  amyotrophique 
occupaient  non  seulement  la  partie  bulbo-spinale  du  systeme  pyra- 
midal, mais  en  outre  sa  partie  cerebrale;  cette  demonstration  a 
confirrae  la  conception  qui  paraissait  seulement  probable  jusque-la 
de  la  nature  essentiellement  systematique  de  cette  affection. 

La  sclerose  laterale  amyotrophique  est,  en  effet,  au  point  de  vue 
anatomique,  une  degeneration  primitive  systematique  de  Pappareil 
pyramidal,  qui  se  traduit  en  Clinique  par  une  paralysie  spasmo- 
dique  accompagnee  d’atrophie  musculaire  progressive,  sans  troubles 
concomitants  de  la  sensibilite. 

£tiologie.  — Les  causes  de  la  sclerose  laterale  amyotrophique 
sont  des  plus  obscures.  II  est  a noter,  en  particulier,  que,  au  con- 
traire  de  ce  que  I’on  observe  dans  la  plupart  des  scleroses  dites  pri- 
mitives de  la  moelle,  le  r61e  de  I’heredite  nerveuse  n’y  semble  pas 
demontre ; les  cas  ou  I’on  a trouve  des  antecedents  nerveux  sont 
exceptionnels. 

L’affection  se  developpe  de  preference  dans  la  seconde  partie  de 
Page  adulte,  sans  frapper  plutdt  les  hommes  que  les  femmes,  entre 
trente-cinq  et  cinquante  ans.  Les  observations  ne  mentionnent  guere 
comme  causes  que  des  influences  banales  : froid,  traumatisme,  mala- 
dies infectieuses,  dont  aucune  n’estmeme  preponderante. 

Anatomie  pathologique.  — Les  lesions  envahissent  les 
diverses  regions  de  Vappareil  neuro-musculaire  moieur,  en  partie  ou 
en  totalite. 

Elies  peuvent  s’etendre  depuis  I’origine  de  cet  appareil,  c’est-ii-dire 
des  grandes  cellules  pyramidales  qui  se  trouvent  dans  I’ecorce  au 
niveau  des  zones  motrices,  jusqu’a  sa  terminaison,  c’est-a-dire  aux 
plaques  terminales  des  nerfs  (Babes  et  Marinesco  -),  et  aux  muscles, 
en  affectant  dans  leur  trajet  passant  par  le  centre  ovale,  les  pedon- 
cules  cerebraux,  le  bulbe,  la  moelle  epiniere,  les  racines  anterieures 
et  les  nerfs  et  en  occupant  toujours  presque  exclusivement  en  tons 
ces  points  la  region  devolue  au  systeme  pyramidal. 

1.  Florand,  Sur  la  sclerose  laterale  amyolrophique  (Tliese  de  Paris  1887), 

2.  Atlas  der  palliologischen  Histologie  des  Nervensyslems  redigu  l von  Babes  nnd 
1 . Bi.ocQ.  1.  Lieferung  von  Babes  et  Marinesco,  — Talel  viii,  fig.  7. 
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Toutefois,  c’est  dans  la  moelle  epiniere  qu’elles  sc  montrent  avec 
le  plus  cle  Constance  et  d’intensite.  La  dies  siegenl  conjointement 
dans  les  comes  anterieures  de  la  substance  grise  et  dans  les  fais- 
ceaux  pyramidaux  de  la  substance  blanche.  C’est  done  dans  I’axe 
spinal  qu’il  convient  avant  tout  de  les  etudier.  Dans  les  comes  ante- 
rieures  de  substance  grise,  I’alteration  consiste  dans  Tatrophie  et 
dans  la  disparition  des  cellules  ganglionnaires  ; celles-ci  sont  dimi- 
nuees  de  nombre,  et  les  elements  qui  persistent  sont,  pour  la  plu- 
part,  petits,  prives  de  leurs  prolongements  et  de  leurs  noyaux,  infil- 
tres  enfin  de  granulations ; elles  se  transforment  ulterieurement  en 
de  petits  blocs  amorphes.  De  plus,  le  tissu  de  la  come,  lui-m6me, 
est  atteint,  et  I’on  y constate  la  disparition  du  reseau  fibrillaire  ner- 


Fic.  51.  — Sclerose  laterale  amyotrophique  (region  cervicale).  Coupe  demi-schematique, 
d’apres  une  preparation  de  M.  Blocq. 


veux,  en  meme  temps  qu’un  certain  degre  de  sclerose  nevroglique 
avec  proliferation  nucleaire. 

Dans  la  substance  blanche,  il  existe  une  sclerose  laterale  syme- 
trique  des  faisceaux  pyramidaux,  affectant  la  partie  directe  et  la  partie 
croisee  de  ceux-ci. 

MM.  Charcot  et  Marie  ont  mentionne,  dans  certains  cas,  un  legcr 
degre  de  sclerose  des  cordons  de  Goll,  mais  ce  n’est  pas  la  une  alte- 
ration constanteL 

La  sclerose  pyramidale  ne  presente  pas,  quant  a sa  nature,  de 
caracteres  tres  particuliers ; il  s’agit  d’une  sclerose  nevroglique, 
d’origine  tubulaire,  — e’est-a-dire  consecutive  a la  degeneration  pri- 
mitive des  tubes  nerveux,  dont  la  disparition  est  suivie  de  la  prolife- 

1.  Nous  ne  I’avons  pas  vue,  pour  notre  part,  dans  deux  cas  que  nous  avons 
rccemment  observes. 
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ration  cle  la  nevroglie,  - et  qui  s’accompagne  souvent  d’alterations 
des  vaisseaux  (periarterite)  exlremeinent  prononcees. 

Dans  le  bulbe,  on  pent  constater,  dans  le  plus  grand  nombre  de 
cas.  mais  non  pas  dans  tons,  des  lesions  de  la  substance  grise  et  de 
la  substance  blanche.  Ce  sont  le  plus  souvent,  quant  a la  substance 
-rise  les  noyaux  moteurs  qui  sont  alteres,  et  en  particulier  ceux  de 
Phypoglosse  du  trijumeau  et  du  pneuraogastrique.  Ils  presentent 
les  menies  lesions  cellulaires  que  nous  avons  decrites  dans  la  moelle. 
Des  parties  blanches,  ce  sont  les  pyramides  anterieures  du  bulbe  qui 
sont  frappees  de  sclerose,  mais  il  importe  de  le  remarquer,  elles 
sont  atteintes  d’une  faqon  en  general  inoins  intense  que  les  parlies 


correspondantes  de  la  moelle. 

Dans  la  protuberance  et  dans  les  pMoncules,  on  observe,  plus 
rarement  encore,  une  legere  sclerose  des  fibres  du  faisceau  pyia- 
midal. 

Dans  la  capsule  interne  et  dans  le  centre  ovale,  les  lesions  de  ces 
memes  fibres  ne  sont  plus  guere  marquees  que  par  la  presence  de 
corps  granuleux  plus  ou  moins  confluents  au  niveau  de  leur  pas- 
sage; ceux-ci  sont,  dans  Vecorce,  disposes  en  series  radices  qui  in- 
diquent,  par  leur  disposition,  qu’ils  ont  pris  la  place  de  fibres  ner- 
veuses  degenerees. 

Les  alterations  de  Vecorce,  qui  ont  ete  vues  par  MM.  Koschewni- 
kolT,  Charcot  et  Marie  L consislaient  dans  la  disparition  et  I’atropbie 
des  grandes  cellules  pyramidales  des  zones  motrices. 

Les  racines  anterieures  sont  ordinairemenl  atrophiees  et  degene- 
rees. Quant  aux  nerfs  moteurs,  on  les  a trouves  parfois  tout  a fait 
indemnes  (Kronthal),  d’autres  fois  diversement  alteres  (Joffroy  et 
Achard°),  et  il  est  a remarquer  que  leurs  lesions  ne  semblent  pas 
correspondre  par  leur  intensite  avec  cedes  des  comes  anterieures, 
ni  des  muscles.  Ceux-ci  presentent  les  caracteres  de  I’atrophie  — 
diminution  du  nombre  et  du  volume  des  fibres  — et  il  existe  en  meme 
temps  une  proliferation  conjonctive,  et  parfois  un  certain  degre  de 
lipomatose  interstilielle. 

Nature. — Nous  considerons  la  sclerose  laterale  amyolropliique 
comme  la  traduction  Clinique  d’une  lesion  systematique  du  systeme 
central  moteur,  et  pensons  qu’en  raison  de  ses  caracteres  on  la  doit 
ranger  parmi  les  maladies  d' evolution. 

11  existe  un  grand  nombre  de  faits  conlradictoires  au  sujet  de 
I’origine  et  de  la  marche  du  processus  ; il  s’en  faut,  en  effet,  qu’il  soil 


1.  Kosciiewnikoff  {.\rch.  de  neural.,  1881,  1.  VI,  p.  387).  — Chaiicot  ct  Mauif. 
(ibid.,  1885,  t.  X,  p.  I). 

2.  Joffroy  et  Achard  {Arch,  de  med.  expirim.,  mai  1890,  p.  431). 
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ileinonlre  que  la  lesion,  comme  il  paraiLrait  logique  cle  le  supposer 
a priori,  debiile  constammeiit  par  les  cellules  pyramidales  de 
I’ecorce  pour  envahir  ensuile  le  resle  du  systeme  pyramidal.  Dans 
<;erlaius  cas  I’airecUon  sernble  suivre,  non  pas  celte  voie  descendante, 
luais  la  voie  asceudaiile,  qiiand  ratrophie  occupe  en  premier  lieu  les 
menibres  inferieurs. 


M.  Marie  a emis  I’hypothese  que  les  alterations  vasciilaires  joueut 
uu  role  important  dans  la  genese  de  la  sclerose;  il  pense  aussi 
■qu  il  s agit  peulrStre  de  la  dissolution  primitive  d’un  ou  plusieurs  svs- 
temes  anatomiques  bulbo-medullaires. 


Symptomatologie. — Le  tableau  clinique  de  cette  maladieest 
dornine  du  debut  a la  fin  par  deux  signes  capitaux  dont  la  prepon- 
derance relative  determine  les  formes  qu’elle  affecte;  ce  sont  la  pa- 
resie  spasmodique  et  Vatrophie  musculaire. 

Le  debut  est  marque  le  plus  souvent  par  de  la  faiblesse  progres- 
sive, soil  des  membres  superieurs,  soil  des  membres  inferieurs, 
parfois  par  des  troubles  de  la  deglutition.  Dans  le  cas  le  plus  ordi- 
naire ou  ce  sont  les  membres  superieurs  qui  se  prennent  les  pre- 
miers, en  outre  de  la  paresie,  ils  ne  tardent  pas  a presenter  de 
1 atrophie  des  petits  muscles  de  la  main  siegeant  sur  les  eminences 
thenar  et  hypothenar,  comme  cela  se  voit  dans  I’atrophie  muscu- 
laire progressive  du  type  Aran-Duchenne.  11  existe  en  meme  temps 
deja  a ce  moment  de  la  rigidite,  parfois  si  attenuee,  qu’elle  ne  pent 
etre  decelee  que  par  la  palpation  et  confirmee  par  la  constatation  de 
I’exageration  des  reflexes  tendineux,  parfois,  au  contraire,  tellement 
accusee  qu’elle  determine  des  deformations  des  membres.  La  pa- 
resie spasmodique  gagne  les  muscles  du  bras,  de  I’epaule,  de  la 
nuque,  s’accompagnant  d’atrophie  musculaire ; on  distingue  des 
secousses  fibrillaires  au  niveau  des  muscles  en  voie  d’atrophie.  Il 
est  rare  qu’a  ce  moment  les  membres  inferieurs  ne  soient  pas 
interesses  lorsque  ce  n’est  pas  a leur  niveau  qu’a  debute  le  processus, 
et  qu’ils  ne  presentent  pas  alors,  au  moins  a un  faible  degre,  les 
signes  de  la  paraplegie  spasmodique.  Des  troubles  bulbaires,  repro- 
duisant  le  syndrome  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngee,  ne  tardent 
pas  a apparaitre,  et  c’est  a leur  developpement  que  le  malade  suc- 
combe  trois  a cinq  ans  apres  le  debut  des  premiers  accidents. 

Les  phenomenes  spasmodiques , caracterises  tout  d’abord  par 
I’exageration  des  reflexes  tendineux,  sont  les  premiers  en  date,  et 
les  plus  importants  au  point  de  vue  du  diagnostic,  car  ils  font  defaut 
dans  le  plus  grand  nombre  des  autres  atrophies  musculaires  pro- 
gressives. 

Les  reflexes  tendineux  sont  tres  exageres,  dans  les  points  ou 
on  les  decele  aisement  a I’etat  normal,  comme  au  niveau  du  lendon 
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rotulien,  ct  ils  se  montrent dans  des  regions  on,  a Eordinaire, 
il  esL  difficile  de  les  faire  apparaitre,  comme  an  poignet  el  a am 

clioire  inferieureL  . . t ;ic 

Lorsque  ce  sont  les  membres  inferieurs  qui  sont  pns  surlout,  ii. 

presenlenl  en  outre  le  phenomene  de  la  trepidation  spinale. 

La  rigidite  se  manifeste  non  seulement  par  les  sensations  de  re 
sistance  que  I’on  eprouve  en  communiquant  cles  mouvemenls  passifs 
aux  membres,  mais  encore  par  des  deformations  qui  ont  ete  surlout 
bien  decrites  par  M.  Charcot.  A la  face,  celles-ci  determinent  un 
rictus  special,  surlequel  nous  reviendrons  a I’occasion  de  la  descrip- 
tion des  troubles  bulbaires  qui  contribuent  a lui  donner  son  appa- 
rence  particuliere;  aux  membres  superieurs,  les  bras  se  maintiennent 
le  long  du  thorax,  I’avant-bras  et  les  poignets  restant  demi-flechis ; 
aux  membres  inferieurs,  il  existe  une  tendance  a I’adduction  et,  lors 
de  la  marche,  on  constate  les  symptomes  typiques  de  la  demarche 
spasmodique  L 

Vntrophie  musculaire  ne  va  pas  sans  une  paresie  plus  ou  moins 
marquee,  dont  I’existence  est  anterieure  a celle  de  I’atrophie  elle- 
meme  et  qui  ne  pent,  par  suite,  etre  consideree  comme  une  conse- 
quence fonctionnelle  de  la  destruction  des  faisceaux  musculaires. 
Les  caracteres  de  I’atrophie  sont  : d’etre  progressive  (le  muscle  est 
pris  faisceau  par  faisceau),  intensive,  de  s’accompagner  enfm  de 
contractions  fibrillaires  et  de  modifications  qualitatives  de  I’excita- 
bilile  electrique.  Aux  membres  superieurs,  elle  siege  aux  mains,  y 
determinant  I’attitude  « en  griffe  »,  en  « main  de  singe  »,  mais 
gagne  aussi  I’avant-bras,  qui  se  met  dans  la  pronation,  et  n’en- 
vahitle  bras  qu’aux  periodes  terminates  et  a un  moindre  degre.  Elle 
est  de  mfime  extremement  tardive  aux  membres  inferieurs.  Par- 
fois  I’atrophie  devient  tellement  prononcee,  qu’elle  fait  disparaitre 
la  contracture  et  permet  au  malade  de  recouvrer  quelques-uns 
des  usages  de  ses  membres;  encore  faut-il  alors  que  ceux-ci  ne 
soientpas  immobilises  dans  les  positions  vicieuses  qu’ils  occupaient, 
par  suite  de  la  formation  des  retractions  fibro-tendineuses  qui,  ainsi 
que  M.  Charcot  d’abord  et  nous-mfime  ensuite  I’avons  montre, 
peuvent  survenir  au  cours  des  contractures  spasmodiques  de  toute 
origine. 

Les  troubles  bulbaires  se  manifestent  d’abord  par  de  I’atrophie  et 
par  des  tremblements  fibrillaires  des  muscles  des  levres ; la  levre 

1.  Pour  I’exploration  des  r6(lexes  tcndiiieux,  ct  de  ceux  de  la  michoire  en  parti- 
culicr,  M.  Matliieu  a construit  sur  nos  indications  un  marteau  percuteur  special  qui 
facilite  leur  recherche. 

2.  P.  Blocq,  Les  troubles  de  la  marche  dans  les  maladies  nerveuses  (Bibliothcque 
Oharcot-Debove),  p.  102. 
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a la  I gurc  un  aspecl  pleura,-, I.  Par  suite  ,le  la  paralysic  Ts  lt.es 
.1  V a impossihilue  ,le  s.mer  et  <le  souflle.-.  I,a  laute  se  prend  -1 
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aplatles;  ses  mouveu.enis  deviennen,  diraZltt'nTn  ttul'tt: 
irou  ies  de  la  parole  et  de  la  mastication.  Le  ™ile  ,1„  pa  s on  e 
pa.-alysa.u  a son  ton.-,  fend  |■al™entatio„  eneo.-e  plus  malatee  e,' 

pendant,  flasqiie,  sans  reactions  reflexes;  aussi  Ies  aliments  les 

esTnason"  facilement  rejetes  par  ie  nez.  La’voix 

est  nasonnee  certaines  lettres,  le  b el  le  p,  ne  peuvent  plus  et.-e 

niouvements  de  diduction  de  la 
ire  in  erieure  qui  sont  empeches  en  consequence  de  I’atteinte 
du  noyau  moteiir  du  trijumeau.  C’est  a ce  moment  qu’on  voit  surve- 
circulatoires  (tachycardie,  syncopes)  et  respiratoires 
acces  d etouffements),  qui  indiquent  que  le  noyau  du  pneumogas- 
trique  est  envahi,  lui  aussi,  et  qui  exposent  le  malade  a une  mort 
subite,  d un  instant  a Tautre. 


Si  I oilmen  excepte  des  sensations  de  fourmillements  allant  par- 
ois  jusqua  la  douleur,  et  qui  sont  accusees  par  certains  maladcs, 
au  debut,  dans  les  regions  envahies,  on  pent  dire  qu’il  n’existe  pas 
de  troubles  de  la  sensibilite  dans  tout  le  cours  de  la  maladie. 

En  tout  cas,  la  sensibilite  objective,  au  tact,  a la  piqure,  au 
chaud  et  au  froid,  de  meme  que  le  sens  musculaire  restent  indemnes. 

Ainsi  en  est-il  des  sphincters,  qui  ne  sont  jamais  alfecles. 

M,  Marie  signale  des  desordres  psycliiques  consistant  en  une  cer- 
taine  ^ariabilite  d’bumeur,  et  en  un  affaiblissement  intellectuel  dont 
le  caractere  serait  marque  par  une  tendance  infantile  de  I’esprit. 

Marche.  Duree.  Terminaison.  — La  sclerose  laterale 
amyotrophique  reconnait  plusieurs  modes  de  debut  auxquels  corres- 
pondent des  evolutions  un  peu  differentes  ulterieurement.  Le  plus 
souvent  elle  se  manifeste  en  premier  lieu  par  de  I’atrophie.  muscu- 
laire progressive  des  petits  muscles  des  mains  avec  predominance  de 
1 un  ou  I’autre  c6te.  D’autres  fois,  c’est  sous  I’apparence  d’une  para- 
plegie  spasmodique  que  commence  la  scene  morbide  : il  arrive  enfin 
que  les  plicnomenes  bulbaires,  qui  ne  surviennent  liabituellement 
qu’a  la  phase  terminale,  se  montrent  en  premier  lieu. 

Marelli  a signale  un  cas  dans  lequel  I’atrophie  avait  debute  par 
les  muscles  de  I’epaule,  et  nous-meme  avons  observe  un  fait  ana- 
logue : bien  que  ce  soient  la  des  exceptions,  il  importe  neanmoins 
d etre  prevenu  de  I’eventualite  de  cette  anomalie. 
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En  tous  les  cas,  la  marche  est  lentement  progressive,  mais  chez  les 
nialadcs  oil  le  bulbe  est  interesse  le  premier,  revolution  se  fait  plus 
rapidcment.  11  est  a remarquer  d’autre  part  que  I'atrophie  mus- 
culaire  est  eu  general  moins  developpee  chez  les  sujets  qui  sont 
entres  dans  la  maladie  par  une  paraplegie  spasmodique. 

La  duree  de  I’affection  oscille  en  moyenne  entre  quinze  mois  et 
deux  ans : parfois  1’evolution  est  plus  rapide  et  ne  depasse  pas  six 
mois;  parfois,  au  contraire,  clle  est  plus  lente,  tout  en  n’excedant 
guere  quatre  a cinq  ans  au  plus. 

Toujours,  jusqu’a  present.  Tissue  de  la  sclerose  laterale  amyo- 
trophique  a ete  fatale.  La  mort  est  le  fait  : soit  de  complications,  — 
maladie  aigue  intercurrente,  asphyxie  par  chute  d’aliments  dans  la 
trachee  en  consequence  des  troubles  de  la  deglutition,  broncho- 
pneumonie  de  mfime  origine,  — soit  de  Tenvahissement  des  noyaux 
bulbaires.  Dans  ce  dernier  cas,  c’est  ou  la  dyspnee,  lorsque  predo- 
minent  les  troubles  de  la  respiration,  ou  la  syncope,  si  la  function 
circulatoire  est  le  plus  en  defaut,  qui  terminent  la  scene. 

Pronostic.  — En  disant  que  la  mort  est  la  seule  terminaison 
connue  de  la  sclerose  laterale  amyotrophique,  nous  avons  suffisam- 
ment  montre  de  quelle  gravite  etait  le  pronostic.  On  sera  prevenu  de 
Timminence  de  cette  fin  par  Tapparition,  relativement  precoce,  de  la 
tachycardie  qui  indiqne  que  le  processus  atrophique  commence  a en- 
vahirles  noyaux.  bulbaires  essentiels. 

Diagnostic.  — II  repose  tout  entier  sur  la  constatation  d’une 
amyotrophie  progressive  spasmodique,  non  accompagnee  de  troubles 
de  la  sensibilite,  et  ne  presente  en  general  que  peu  de  difficultes. 

Toutefois,  lorsque  I’atrophie  musculaire  domine  et  que  la  ten- 
dance spasmodique  est  relativement  peu  marquee,  la  confusion 
serait  possible  avec  d’autres  varietes  d’atrophies  musculaires  pro- 
gressives. L’atrophie  musculaire  du  type  Aran-Duclienne  ne  s’ac- 
compagne  pas  d’exageration,  mais,  au  contraire,  de  Tabolition  des 
reflexes  tendineux;  il  en  est  de  rn6me  de  I’atrophie  musculaire  des 
myopathies  primitives;  en  outre,  celles-ci  ne  debutent  pas  par  les 
petits  muscles  de  la  main.  Souvent  c’est  par  une  atrophie  progres- 
sive des  eminences  thenar  et  hypothenar  que  se  manifeste  la  syrin- 
gomydie  a son  debut,  mais  on  rencontre  dans  ce  cas  des  troubles 
tres  accuses  de  la  sensibilite  objective  (dissociation  syringomye- 
lique)  et  parfois  des  troubles  Irophiques.  Ce  sont  egalement  des 
troubles  de  la  sensibilite,  mais  de  la  sensibilite  subjective  (douleurs 
de  la  nuque),  qui  president  au  developpement  de  la  pachymmin- 
gite  cervicale  hypertrophique,  laquelle  occasionne,  elle  aussi  de 
1 atrophie  musculaire  progressive.  ^ 

Les  pohomyelites  subaigues,  de  memeque  les  polyndvrites,  deter- 
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minent  line  atropliie  musculaire  eri  masse,  el  non  pas  laisceau  par 
faisceau  I de  plus  celte  alrophie  ne  revet  jamais  le  caraclere  lenle- 
ment  progressil  de  celle  de  la  sclerose  laterale  amyolrophique- 
enfin  les  rellexes  tendineiix  sont  abolis.  ’ 

Quand  on  a affaire  a un  debut  de  sclerose  laterale  amyotrophique 
par  de  la  paraplegie  spasmodique,  le  diagnostic  pourra  hesiler 
longtemps  et  n’6lre  parfois  fixe  que  par  I’evolulion  ulterieure  de  la 
maladie.  S’agit-il  alors  en  effet  de  my^lite  transverse,  la  presence 
de  troubles  des  sphincters,  s’ils  existent,  I’absence,  en  tout  cas, 
de  I’exageration  de  la  reflectivite  dans  la  moitie  superieure  du  corps 
permettront  de  le  soupgonner.  Si  les  diverses  compressions  de  la 
moelle  ne  sauraient  preter  a ferreur,  en  raison  des  douleurs  et 
des  deformations  de  la  region  vertebrale  dont  elles  s’accompagnent, 
il  n’en  est  pas  de  meme  de  la  sclerose  en  plaques,  qu’il  importe  d’au- 
tant  plus  de  savoir  recoimailre  qu’on  fa  vue  s’associer  a la  sclerose 
laterale  amyotrophique.  On  se  fondera,  pour  cela,  sur  la  presence 
dument  reconnue  de  I’un  ou  fautre  des  signes  de  la  serie  de  la  scle- 
rose mulliloculaire  : nystagmus,  troubles  de  la  pupille,  embarras  de 
la  parole,  titubalion,  tremblement  intentionnel,  dont  aucun  n’ap- 
parlient  a la  sclerose  laterale  amyotrophique. 

On  devra,  en  dernier  lieu,  distinguer  la  maladie  de  Charcot  des 
diverses  formes  de  paralysies  hulbaires.  Dans  les  polioencephalites, 
il  n’existe  pas  d’exageration  des  reflexes  tendineux,  et  tres  souvent 
on  pent  constater  des  troubles  oculaires.  Dans  les  paralysies  pseudo- 
bulbaires  on  ne  trouve  pas  d’atrophie  musculaire;  celles-ci  se  dis- 
tinguent  en  outre  par  leur  debut  frequemment  apoplectiforme  el  par 
la  coexistence  ordinaire  d’une  hemiplegie  double. 

Traitement.  — Encore  que  nous  reconnaissions  I’impuissance 
de  toute  Iherapeutique  efficace,  on  sera  autorise  a essayer  de  la  revul- 
sion sur  la  region  vertebrale,  soil  par  I’application  de  pelites  pointes 
de  feu,  soil  par  des  badigeonnages  iodes.  A I’interieur,  on  a con- 
seille  le  nitrate  d’argent  el  le  phosphure  de  zinc. 


Paul  Blocq. 
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Historique.  — Lsl  paralysie  infantile^  a ete  observee  pour  la 
premiere  fois  par  Underwood  en  1784,  puis  par  Heine  qui  la  rapporta 
a une  lesion  de  la  moelle.  Elle  a ensuite  ete  etudiee  d’une  fagon 
compile  par  Rilliet  sous  le  nom  de  paralysie  essentielle  de  I’en- 
fance.  Depuis,  les  recherches  de  Duchenne  fils  et  de  Laborde  ont 
conlribue  a la  faire  bien  connaitre  au  point  de  vue  clinique.  Son  his- 
toire  anatomo-pathologique  est  de  date  relativement  recente.  En  1864, 
Laborde  constatait  les  alterations  des  cordons  antero-lateraux;  la 
meme  annee,  MM.  Charcot  et  Cornil  decouvraient  I’atrophie  des  comes 
anterieures  de  la  substance  gdse  sans  remarquer  la  diminution  de 
nombre  et  de  volume  des  grandes  cellules  motrices,  qui  fut  reconnue 
seulement  ensuite  sur  leurs  preparations.  Deux  ans  plus  tard,  Yul- 
pian  etPrevost  constataient  la  disparition  des  cellules  des  comes  an- 
terieures et  les  alterations  de  la  nevroglie  qui  lui  font  suite.  C’est  a 
MM.  Charcot  et  Joffroy  ^ (1870)  que  Ton  doit  d’avoir  etabli  definitive- 
ment  que  les  lesions  des  muscles,  des  cordons  lateraux  et  des 
racines  sont  secondaires ; ils  ont  fait  voir  que  Palteration  des 
grandes  cellules  des  comes  anterieures,  que  leur  disparition  et  leur 
remplacement  par  la  nevroglie  hyperplasiee  au  niveau  d’un  ou  plu- 
sieurs  groupes  ganglionnaires  constituaient  la  lesion  fondamentale 
de  la  maladie.  Les  travaux  de  MM.  Parrot  et  Joffroy,  Roger  et  Damas- 
chino,  Archambault  ont  contribue  a faire  connaitre  ces  lesions 
medullaires. 

Symptomatologie.  — Cliniquement,  cette  affection  se  carac- 
terise  par  le  developpement  brusque,  le  plus  souvent  chez  im  enfant 
en  bas  age,  au  milieu  de  symptomes  generaux  plus  ou  moins  mar- 
ques, d’une  paralysie  qui  frappe  d’emblee  un  ou  plusieurs  membres. 
Au  bout  d’un  temps  tres  court,  cette  paralysie,  purement  motrice, 
se  localise  a certains  groupes  de  muscles  dont  elle  amene  I’atrophie. 

■1.  Cette  alTectloii  a ete  successivement  appelde  paralysie  des  petils  enfants,  para- 
lysie de  denlilion,  paralysie  spinale  des  enfants  (Heine),  tephromy  elite  anterieure 
aigu'e  (Charcot),  poliomy elite  anterieure,  paralysie  atrophique  graisseuse  de  Venfance, 
paralysie  atrophique,  paralysie  myogenetique.  L’expression  de  paralysie  spinale  inlan- 
tile  rappelle  que  les  troubles  paralytiques  relevent  d’une  alteration  primitive  de  la 
moelle  et  qu  il  s agit  la  d’uno  affection  presque  exclusivement  propre  it  la  premiere 
enfance. 

2.  Charcot  et  Joffroy  (Arch,  de  physiol,  1870,  p.  131). 
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Plus  turd,  ai)|)araissenl  Parrel  de  develo|)peinent  du  squelelte  au 
niveau  du  membre  alleinl  el  les  deforinalions  [)ersislanles  qui  suc- 
cedenl  a ces  alrophies  osseiises  el  musculaires. 

Le  ddbut  de  la  paralysie  infanlile  esl  raremenl  precede  de  phe- 
nomenes  precurseurs,  tels  que  malaise  general,  faligue,  douleurs 
vagues  dans  les  joinlures  ; presque  loujours,  c’esl  au  milieu  d’une 
sanle  parfaile  qu’un  enfanlesl  brusquemenl  pris  de  lievre:  la  lempe- 
ralure  alleinl  39  ou  40  degres  el  s’y  maintienl  pendanl  Irois  a cinq 
jours;  en  meme  lemps  on  observe  frequemrnent  des  convulsions,  soil 
generalisees,  soil  partielles,  qui  peuvenl  d’ailleurs  se  produire  en 
dehors  de  toul  mouvement  febrile.  Parfois,  les  phenomenes  nerveux 
se  bornenl  a un  elat  comaleux  plus  ou  moins  accentue,  souvenl  ils 
fonl  toul  a fail  defaul  : I’enfanl  a de  la  fievre  el  rien  de  plus.  Le 
debut  de  la  paralysie  peut  encore  etre  marque  par  de  I’angine  ou 
par  des  accidents  gastro-inteslinaux  : diarrhee,  vomissements. 

Au  moment  ou  ces  troubles  de  la  sante  generale  viennent  de 
prendre  fm,  quand  la  temperature  redevient  normale,  ou  quelques 
heures  au  plus  avant  la  defervescence,  on  constate  que  le  petit  ma- 
lade  esl  paralyse  ; cette  paralysie  n’est  pas  progressive  et  en  moins 
d’une  journee  elle  a acquis  son  entier  developpement.  Dans  les  deux 
tiers  des  cas,  c’est  tout  un  membre  qui  est  frappe  d’impotence  plus 
ou  moins  complete,  parfois  ce  sont  les  deux  membres  inferieurs, 
mais  meme  dans  le  cas  de  paraplegie  une  des  deux  extremites  est 
loujours  plus  touchee  que  I’autre.  L’liemiplegie  s’observe  rare- 
ment;  plus  exceptionnels  encore  sont  les  cas  d’hemiplegie  croisee 
dans  lesquels  une  jambe  est  frappee  en  meme  temps  que  le  bras  du 
cote  oppose.  On  peut  voir  quelquefois  la  paralysie  atteindre  en  meme 
temps  les  quatre  membres  ; alors  tout  mouvement  devient  impos- 
sible, et  I’enfant  reste  etendu  dans  son  lit  sans  pouvoir  remuer.  Les 
muscles  de  la  face,  des  yeux,  du  pharynx,  du  larynx  ne  sont  presque 
jamais  interesses- 

Au  bout  d’un  lemps  tres  court  on  assiste  a la  regression  de  la 
paralysie  : elle  va  en  quelques  semaines,  cinq  ousix  au  moins,  quel- 
quefois davantage,  se  localiser  a un  certain  nombre  de  muscles  qui 
resteront  frappes  d’une  fapon  definitive.  Les  membres  inferieurs 
sont  bien  plus  souvenl  touches  que  les  membres  supeiieuis,  a la 
cuisse,  le  triceps  est  le  muscle  le  plus  frequemrnent  atleint  : les 
Rechisseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  les  adducteurs  sont  geneiale- 
meut  respectes.  A la  jambe,  la  paralysie  se  localise  de  preference  sur 
le  jambier  anterieur;  puis  viennent  le  muscle  extenseui  commun  des 
orteils,  I’extenseur  propre  du  gros  orteil  el  les  peroniers;  le  tiiceps 
sural  par  contre  et  les  muscles  de  la  partie  poslerleure  de  la  jambe 
restenl  presque  loujours  indemnes  : s’ils  sont  souvenl  Irappes  pen- 
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dant  la  premiere  phase  cle  la  malaclie,  il  est  exceplionnel  de  voir  au 
bout  de  quelqiies  semaines  leur  impotence  persister.  Quand  les 
muscles  des  gouttieres  vertebrales  demeurent  paralyses,  ce  qui  est 
rare,  I’enfant  ne  peutse  tenir  debout,  il  ne  pent  meme  pas  demeurer 
assis.  La  paralysie  des  muscles  de  la  nuque  ne  s’observe  presque 
jamais.  Au  membre  superieur,  le  deltoide  est  le  plus  souvent  atteint : 
le  bras  pend  alors  inerte  le  longdu  corps;  seuls  les  mouvements  des 
doigts  demeurent  possibles  ainsi  que  la  flexion  de  Tavant-bras  sur 
le  bras.  On  observe  frequemment  que  dans  un  muscle  certains 
faisceaux  echappent  a la  paralysie  : c’est  ainsi  que  la  portion  clavi- 
culaire  du  deltoide  pent  etre  paralysee  sans  que  la  portion  poste- 
rieure  soit  touchee;  le  faisceau  claviculaire  du  trapeze  doit  a son 
innervation  speciale  d’etre  toujours  epargne. 

La  paralysie  spinale  infantile  est  une  paralysie  flasque  : c’est  la 
un  de  ses  caracteres  les  plus  importants  : jamais,  a aucune  periode 
de  la  maladie,  les  reflexes  ne  sont  exageres;  ils  sont  ou  diminues, 
ou  le  plus  souvent  abolis.  Jamais  non  plus  on  n’observe  de  contrac- 
ture; les  membres  paralyses  n’offrent  aucune  resistance  lorsqu’on 
veut  les  etendre  ou  les  flechir. 

La  sensibilite  est  toujours  intacte  : quellesque  soientl’intensite  et 
I’etendue  des  troubles  moteurs,  I’anesthesie  fait  defaut,  du  moins 
d’une  fagon  permanente;  elle  n’a  ete  notee  qu’une  seule  fois  (Vul- 
pian).  Le  debut  de  la  paralysie  a ete  marque,  dans  des  cas  tres  rares, 
par  des  douleurs  dans  les  reins,  dans  la  continuite  des  membres  ou 
dans  les  articulations.  Des  les  premiers  jours,  il  y a un  abaissement 
notable  de  la  temperature  dans  les  regions  paralysees;  la  peau  prend 
en  ces  points  une  teinte  violacee  ou  bleuatre  parfois  tres  accusee. 

Les  sphincters  ne  sont  jamais  atteints,  a aucune  des  periodes  de 
la  paralysie  infantile;  jamais  il  n’y  a incontinence  ou  retention  de 
I’urine  et  des  matieres  fecales ; c’est  la  un  signe  de  la  plus  grande 
valeur  qui  separe  cette  affection  des  autres  varietes  de  myelites. 

\j’ exploration  6lectrique  des  regions  paralysees  fournit  des  ren- 
seignements  tres  importants.  L’excitabilite  faradique  et  galvanique 
des  nerfs  est  totalement  abolie.  Par  centre,  on  constate  que  les 
muscles,  qui  ne  repondent  plusaux  courants  faradiques,  repondent  a 
des  courants  galvaniques  plus  faibles  que  les  muscles  demeures  sains. 
A cette  modification  quantitative  de  la  contractilite  electrique  pent 
s’ajouter  une  modification  qualitative;  c’est-a-dire  qu’a  I’inverse  de  la 
reaction  normale,  la  secousse  de  fermeture  est  plus  forte  au  p6l'e 
positif  qu’au  pole  negatif : c’est  la  formule  de  degenerescence  Tous 
les  muscles  paralyses  ne  presentent  pasdesled^but  ces  modifications 
quantitatives  et  qualitatives  de  la  contractilite  galvanique  qui  consti- 
tuent avec  la  perte  de  la  contractilite  faradique  la  reaction  de  dege- 
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.neresccnce;  ceux  qui  ne  la  preseiitent  pas  an  bout  de  trois  semaines 
sont  assures  de  recouvrer  leur  molilite.  Mais  les  muscles  dont  la 
conlractilite  faradique  demeure  abolie  vers  le  deuxieme  mois  et  dans 
lesquels  il  y a en  mfime  temps  augmentation  de  la  contractilite  galva- 
nique  restent  paralyses  a des  degres  divers ; ils  sont  voues  a une 
atropine  plus  ou  moins  complete.  Bientdt  d’ailleurs,  on  voit  la  con- 
tractilite galvanique  elle-mfime  s’atraiblir  et  disparailre,  parlbis  assez 
rapidement;  souvent  neanmoins  elle  persiste  encore  un  temps  fort 
long,  mais  diminuee  et  modifiee  qualitativement,  m6me  sur  des 
muscles  tres  atrophies. 

En  effet,  a la  p6riode  de  paralysie  d’abord  generalisee,  puis  cir- 
conscrite,  succkle  une  deuxieme  phase  de  la  maladie  : la  periods 
d'alrophie  avec  les  deformations  permanentes  qu’elle  entraine.  Elle  se 
montrevers  le  huitiememois  pourM.  Charcot,  beaucoupplus  tot  pour 
M.  Laborde  ; au  bout  de  la  sixieme  semaine.  Les  muscles  atrophies 
disparaissent,  mais  cette  diminution  de  volume  est  souvent  masquee 
par  une  lipomatose  plus  ou  moins  accentuee.  Cette  atrophie  est  beau- 
coup  plus  marquee  que  celle  qui  succede  aux  sections  nerveuses;  en 
six  a neuf  mois  les  masses  musculaires  d’un  membre  peuvent  avoir 
completement  disparu.  Les  muscles  demeures  sains  ou  ceux  qui, 
paralyses  pendant  les  premiers  jours,  ont  ensuite  recupereleurs  mou- 
vements  contribuent,  par  leur  tonicite  qui  devient  preponderante,  a 
determiner  les  deformations  en  fixant  le  membre  dans  une  attitude 
vicieuse. 

Mais  la  gravite  de  ces  deformations  tient  surtout  a I’age  auquel 
survient  la  paralysie  et  aux  arrets  de  developpement  qui  I’accom- 
pagnent.  La  lesion  mediillaire  surprenant  un  organisme  en  pleine 
periode  de  croissance,  toutes  les  parties  constituantes  du  membre 
frappe  vont  cesser  de  s’accroitre,  aussi  bien  les  os  et  les  vaisseaux 
que  les  muscles;  a cet  egard,  la  paralysie  infantile  merite  bien  le 
nom  de  paralysie  atrophique  : I’atrophie  de  tous  les  tissus  dans  la 
region  atteinte  est  la  lesion  dominante.  Les  ti'oubles  trophiques  sont 
multiples.  Les  os,  dans  le  membre  paralyse,  sont  plus  greles;  ils  sont 
aussi  plus  fragiles,  a tel  point  qu’ils  peuvent  quelquefois  se  fracturer 
pour  une  cause  legere.  Cet  arret  de  developpement  du  squelette 
n’amene  pas  toujours  un  raccourcissement  de  tout  le  membre ; par- 
fois,  la  main  ou  le  pied  s’atrophient  seuls.  Les  ligaments  articulaires 
se  relachent,  ce  qui  explique  la  tendance  aux  luxations  spontanees 
et  la  mobilite  extreme  des  differents  segments  d’un  membre  (membre 
de  polichinelle).  Certains  auteurs  (Vulpian,  Verneuil  et  Reclus*) 
pensent  mfime  que  UalTection  decrite  sous  le  nom  de  luxation  con- 
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genitale  cle  la  handle  reconnait  pour  cause  une  paralysie  spinale 
meconnue. 

La  temperature  reste  toiijours  plus  basse  au  niveau  d’une  region 
paralysee;  le  refroidissement  peut  etre  si  marque  qiTil  est  souvcnt 
difficile  de  rechauffer  les  pieds  de  I’enfant.  Lapeau,  parfois  cyanosee., 
se  recouvre  de  marbrures;  elle  devient  d’une  minceur  extreme  et 
peut  etre  le  siege  de  troubles  trophiques  varies  : engelures,  develop- 
pement  vicieux  des  ongles,  ulcerations,  superficielles  le  plussouvent. 
Presque  toujours  le  systeme  pileux  est  hypertrophie,  et  it  existe  en 
meme  temps  de  I’hypersecretion  sudorale. 

Les  deformations  les  plus  babituelles  de  la  paralysie  infantile 
s’observent  surtout  aux  membres  inferieurs.  Le  pied  bot  paralytiqiie 
se  rencontre  dans  plus  de  la  moitie  des  cas ; il  est  du  a la  predominance 
d’action  des  muscles  demeures  sains  et  aussi  au  poids  du  segment  de 
membre  situe  au-dessous  de  la  region  paralysee;  a la  longue  il  se 
produit  des  retractions  tendineuses  et  musculaires  qui  fixent  le  pied 
dans  une  attitude  vicieuse.  La  variete  la  plus  ordinaire  est  le  pied 
bot  varus  equin;  les  muscles  de  la  partie  posterieure  de  la  jambe, 
respectes  habituellement  par  I’atrophie,  eleven!  le  talon  au-dessus  du 
sol  et  le  sujet  marche  sur  la  pointe  du  pied,  la  plante  z’egardant  en 
dedans;  on  peut  rencontrer  aussi  le  pied  bot  equin  valgus.  Le  triceps 
sural  n’etant  presque  jamais  paralyse,  on  comprend  que  le  pled  bot 
talus,  du  a la  predominance  d’action  des  muscles  de  la  region  antero- 
externe  de  la  jambe,  soit  des  plus  rares. 

L’attitude  habituelle  de  la  cuisse  est  la  demi-flexion  sur  le  bassin  ; 
quand  I’atrophie  est  tres  marquee  etporte  surle  squelettedu  membre 
inferieur  qui  est  diminue  de  volume  dans  son  ensemble,  il  se  produit 
du  cote  de  la  colonne  vertebrale  des  courbures  de  compensation. 

La  paralysie  atrophique  des  muscles  du  bassin  et  des  membres 
inferieurs  peut  etre  suivie  d’un  arret  de  developpement  de  toute  la 
moitie  inferieure  du  corps ; I’individu  (cul-de-jatte)  marche  sur  les 
ischions,  trainant  derriere  lui  les  deux  membres  atrophies  dont  la 
gracilite  contraste  avec  le  developpement  normal  du  tronc  et  des 
membres  superieurs. 

Marche.  Pronostic.  — Le  debut  de  la  paralysie  infantile  peut 
differer  du  debut  ordinaire  que  nous  avons  decrit.  Ouelquefois  il  est 
marque  par  des  douleurs  assez  vives,  soit  au  niveau  des  reins,  soit 
dans  les  regions  qui  vont  etre  frappees  par  la  paralysie,  sous  forme 
d’elancements,  de  fourmillements.  Ge  mode  de  debut  est  tout  a fai; 
exceptionnel. 

Plus  souvent,  les  phenomenes  initiaux  habituels,  la  fievre,  le  ma- 
laise general,  les  accidents  nerveux  plus  on  moins  accentues,  font  tons 
defaut  et  c est  sans  aucun  signe  precurseur  que  la  paralysie  se 
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declare ; on  s’aperfoit  un  matin  qne  I’enfant  a une  jambe  on  nn  bras 
paralyse;  ces  cas  ont  ele  decrits  par  West  sous  le  nom  de  « paralysie 
(111  matin  » (paralysis  in  the  morning). 

D’autres  Ibis,  la  paralysie  survient  an  decours  d’une  maladie  infec- 
ticnse,  diphterie,  scarlatine,  rougeole,  fievre  typboide  ou  d’line  otite 
snppuree. 

Les  plienomenes  paralytiques  peuvent  dans  des  cas  tres  rares 
disparaitre  sans  laisser  de  traces,  et  an  bout  de  quelques  semaines  la 
paralysie,  apres  avoir  frappe  tout  un  membreou  segment  demembre, 
guerit  completement  (paralysies  temporaires  de  Kennedy). 

A c6te  de  ces  formes  remarquables  par  leur  benignite,  il  faut  en 
placer  d’autres  sur  lesquelles  Vulpian  avait  deja  appele  I’attention  et 
qui  ont  ete  etudiees  recemment  par  MM.  Ballet  et  Dutil,  par  M.  Bern- 
lieim  ^ ; ce  sont  celles  ouil  se  produit  a longue  echeance  des  reprises 
de  la  paralysie.  Chez  un  inclividu  alteint  pendant  son  enfance  de 
paralysie  ayant  abouti  a des  deformations  plus  ou  moins  etendues, 
on  Yoit  quelquefois  se  developper,  quarante  ou  cinquante  ans  plus 
tard,  une  atrophie  musculaire ; tantdt  elle  interessera  les  muscles 
'frappes  autrefois  par  la  paralysie,  puis  gueris ; tantot  elle  debutera  en 
'd’autres  regions  du  corps  avec  tendance  a se  generaliser : c’est  ainsi 
qu’on  pent  voir  survenir  I’atrophie  musculaire  progressive  du  type 
Aran-Duchenne ; I’analogie  des  lesions  anatomiques  observees  dans 
les  deux  maladies  permet  jusqu’a  un  certain  point  d’expliquer  ces 
reprises,  d’ailleurs  exceptionnelles. 

La  paralysie  infantile  n’est  jamais  mortelle,  sauf  dans  des  cas 
absolument  rares  (Medin,  Seeligmuller)  ou  il  y a eu  extension  des  phe- 
nomenes  inflammatoires  aux  noyaux  bulbaires  et  mort  avec  des  acci- 
dents de  paralysie  labio-glosso-laryngee. 

Le  pronostic  est  toujours  grave;  la  paralysie  infantile  n’expose 
presque  jamais  la  vie,mais  elle  aboutit  le  plus  souvent  a des  deforma- 
tions et  a des  infirmites  incurables. 

La  marche  de  la  maladie  est  tres  difficile  a prevoir.  Le  nombre 
plus  ou  moins  grand  des  muscles  atteints,  I’intensite  de  la  fievre, 
I’age  du  sujet  n’apprennent  rien  sur  les  localisations  definitives  de 
la  paralysie.  Il  faut  se  rappeler  cependant  que  la  paralysie  limitee 
a quelques  muscles  peut  amener  des  deformations  beaucoup  plus 
gfinantes  que  la  paralysie  de  toutes  les  masses  musculaires;  dans  ce 
cas,  en  effet,  I’atrophie  generate  ne  s’accompagne  pas  d’attitudes 
vicieuses  dues  a la  predominance  d’aclion  des  muscles  demeures 
sains.  La  paralysie  des  muscles  de  la  cuisse  est,  au  point  de  vue  des 

1.  Ballet  et  Dutil  [Rev.  de  medeclne,  ISSA).  — Deknheim  (Revue  de  mede- 
cine,  1893). 
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fonctions  ullerieures  du  membre,  cl’un  pronostic  beaucoup  plus  pavn 
que  colic  des  muscles  do  la  jambe.  L’examen  des  reactions  elecUiques 
donne  des  renseignements  plus  precieux ; les  muscles  qui,  Irois  mois 
apres  le  debut,  n’ont  pas  perdu  la  contractilite  faradique  ne  sont  pas 
paralyses  d’une  faQon  definitive  ; par  centre,  ceux  qui  vers  le  huitieme 
oil  neuvieme  mois  presentent  la  reaction  de  degenerescence  ou  ne 
repondent  plus  aux  courants  galvaniques  sont  fatalement  voues  a 
Tatrophie. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  de  laparalysie  infantile  est  presque 
impossible  a faire  pendant  les  premieres  heures ; rien  ne  permet  de 
prevoir  que  la  flevre,  le  malaise  general,  les  convulsions  qui  se 
montrent  alors  seront  le  prelude  d’accidents  paralytiques. 

Pendant  la  phase  active  de  la  maladie,  e’est-a-dire  avant  la  pe- 
riode  des  deformations  definitives,  le  diagnostic  doit  se  faire  avec  un 
certain  nombre  d’affections.  II  faut  d’abord  eliminer  celles  ou  il  n’y  a 
pas  il  proprement  parler  de  paralysie  veritable  : telle  est  Vimpotence 
des  rachitiques,  des  enfants  arrieres  et  idiots ; telle  est  surtout  la 
pseudo-paralysie  syphilitiqite  de  Parrot.  Celle-ci  interesse  un  ou  plu- 
sieurs  membres  qui  sont  frappes  d’immobilite;  or  cette  impotence 
tient,  non  pas  a une  paralysie,  mais  a la  douleur  et  a la  solution  de 
continuite  de  Pos ; on  pent  la  reconnaitre  aux  cris  que  pousse  I’en- 
fant  lorsqu’on  veut  imprimer  au  membre  malade  un  mouvement 
meme  leger  et  principalement  lorsqu’on  explore  avec  le  doigt  les 
regions  epiphysaires.  II  est  quelquefois  possible  d’y  constater  de  la 
tumefaction  et  de  la  crepitation.  En  meme  temps  que  le  decollement 
epiphysaire,  il  existe  souvent  d’autres  manifestations  de  la  syphilis 
hereditaire  (coryza,  macules,  pemphigus)  qui  viennent  eclairer  le 
diagnostic. 

Les  paralysies  dites  obstetricales,  causees  soit  par  une  application 
de  forceps  ou  une  version  difficile,  soit  par  un  accouchement  labo- 
rieux,  frappent  des  nouveau-nes;  or  a cet  age  la  paralysie  spi- 
nale  est  tout  a fait  exceptionnelle.  Elies  out  tous  les  caracteres  des 
paralysies  radiculaires ; de  preference  elles  interessent  le  groupe 
radiculaire  anterieur  du  plexus  brachial  (deltoi'de,  biceps,  brachial 
anterieur);  les  muscles  de  I’avant-bras  sont  presque  toujours  respec- 
tes ; ajoutons  que  la  guerison  est  rapide  et  qu’il  n’y  a presque  jamais 
d’atrophie. 

Il  convient  encore  de  faire  le  diagnostic  de  la  paralysie  infantile 
avec  les  differentes  varietes  de  mydUe  aigue  et  avec  les  paralysies 
generalisees  conseculives  aux  maladies  aigiiiis.  Dans  le  premier  cas, 
il  y a souvent  de  la  rachialgie,  des  contractures,  de  la  tetanic,  de  I’an- 
esthesie  des  troubles  des  sphincters  qui  font  defaut  dans  la  polio- 
myelite  anterieure.  Dans  le  deuxieme,  on  retrouvera  presque  toujours 
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ii  1 origine  unc  maladie  infectieiise  et  particulierement  une  diphterie- 
mais  alors  le  debut  special  par  le  voile  du  palais  se  traduisanl  oardu 
nasonneiueiit  et  des  troubles  de  la  deglutition,  le  caractere  de  la 
paralysie  quinest  jamais  complete,  rexistence  des  troubles  subiectifs 
UG  lu  scnsibilile  feroiit  fciirc  1g  diagnostic. 

Les  atrophies  musculaires  sontassez  faciles  a distinguer  de  la  pa- 
ralysie infantile.  Le  type  Aran-Duchenne  ne s’observe  jamais  chezles 
enfants;  le  type  facio-scapulo-humeral  de  Landouzy  et  Dejerine  inte- 
resse  les  muscles  de  la  face,  toujours  intacts  dans  la  paralysie  spinale* 
seule  la  forme  juvenile  de  Erb  pourrait  peut-etre  prefer  a la  confu-^ 
Sion,  mais  elle  debute  par  les  epaules  et  par  les  bras,  Tatrophie  porte 
de  preference  sur  les  pectoraux,  le  trapeze,  les  llecbisseurs  des 
bras;  il  n’y  a jamais  enfin  de  reaction  de  degenerescence.  La  para- 
kysie  pseudo-hypertrophique,  ou  Latrophiemusculaireestsi  longtemps 
masquee  par  1 infiltration  graisseuse  du  tissu  adipeux,  ne  se  rencontre 
jamais  dans  la  premiere  enfance;  elle  evolue  tres  lentement  et  elle 
respecte  toujours  les  muscles  de  la  region  antero-externe  de  lajambe, 
pour  lesquels  la  paralysie  infantile  a une  predilection  marquee  ; il  n’y 
a jamais  enfiii  dans  cette  affection  arret  de  developpement  du  sque- 
iette. 

La  paralysie  hysterique,  quand  elle  survient  chez  des  sujets  Ires 
jeunes,  peut  etre  suivie  d un  arret  de  developpement  du  membre  et 
de  deformations  analogues  a cedes  de  la  paralysie  spinale,  mais  dans 
cette  affection,  le  debut  se  montre  frequemmenta  la  suite  d’un  trau- 
matisme  ou  d’une  attaque  convulsive,  les  reflexes  ne  sont  jamais  abolis, 
on  ne  constate  pas  la  reaction  de  degenerescence  et  enfm  il  existe 
souvent  des  troubles  de  la  sensibilite  au  niveau  des  regions  para- 
lysees  ; la  recherche  des  stigmates  hysteriques  est  presque  toujours 
sterile  chez  les  enfants. 

Quand  la  paralysie  frappe  egalement  les  deuxmembres  inferieurs, 
il  faut  la  distinguer  de  la  paraplegie  due  au  mal  de  Pott  qui  peut 
exister  sans  aucune  deformation  appreciable  de  la  colonnevertebrale; 
mais  dans  ce  cas  il  y a presque  toujours  trouble  des  sphincters, 
exageration  des  reflexes  rotuliens  et  tendance  a la  paraplegie  spasmo- 
dique  qui  font  constamment  d6faut  dans  la  paralysie  spinale.  La  ma- 
ladie de  Little  s’accompagne  ordinairement  de  troubles  cerebraux ; 
elle  est  toujours  congenitale  et  se  caracterise  par  une  lagidite  spas- 
modique  des  membres  inferieurs,  hien  differente  de  I’etat  flasque  des 
memhres  paralyses  dans  la  poliomyelite  anterieure. 

VhemipUyie  cerebrale  infantile  peut  ressemhler  a certaines 
formes  de  paralysie  infantile  ou  la  lesion  reste  limitee  a une  moitie 
de  la  moelle;  dans  les  deux  cas  il  y a,  en  meme  temps  que  I’atro- 
phie  musculaire,  arret  de  developpement  du  squelette. 
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L’origine  cerebrale  des  accidents,  de  beaucoup  la  plus  frequenle 
d’ailleurs,  sc  reconnaitra  a I’exageration  des  reflexes,  aux  convulsions 
parlielles  et  a la  decheance  intellectuelle  qui  accompagne  souvent 
cetle  variete  de  paralysie. 

A la  periode  de  deformations  il  importe  de  distinguer  la  plus  fre:- 
quente  de  toutes,  le  pied  bot  paralytique,  du  pied  bot  congenital  et  des 
autres  varietes  dues  a des  cicatrices  vicieuses,  a des  lesions  osseuses, 
par  exemple ; dans  aucune  de  ces  varietes  on  ne  rencontre  comme 
dans  le  pied  bot  de  la  paralysie  infantile  un  pared  refroidissement,  ni 
un  arret  de  developpement  qui  peut  porter  sur  le  squelette  non  seu- 
lement  du  pied,  mais  de  tout  le  membre;  jamais  il  n’y  a une  pa- 
reille  laxite  des  ligaments,  permettant  d’imprimer  au  pied  ainsi 
deforme  toutes  sortes  de  mouvements. 

Ctiologie.  — La  paralysie  spinale  atrophique  est  une  affection 
de  la  premiere  enfance;  le  maximum  de  frequence  s’observe  de  neuf 
mois  a deux  ans  ; on  peut  encore  la  rencontrer  jusqu’a  quatre  ans, 
exceptionnellement  jusqu’a  sept  et  meme  onze  ans. 

Les  gargons  y sont  aussi  exposes  que  les  filles.  Le  froid  et  le  trau- 
znatisme  ne  paraissent  pas  jouer  d’autre  role  que  celui  de  cause  occa- 
sionnelle. 

L'heredite  nevropathique^  semble  creer  une  debilite  particuliere 
du  systeme  nerveux  dont  il  faut  tenir  un  certain  compte  a titre  de 
cause  predisposante. 

Duchenne  (de  Boulogne)  attachait  la  plus  grande  importance  a 
I’influence  de  la  dentition;  en  Angleterre  encore,  la  paralysie  infan- 
tile est  connue  sous  le  nom  de  paralysie  de  dentition.  Il  est  de  fait 
qu’elle  se  montre  surtout  a Tepoque  oil  la  formation  des  dents  est  en 
pleine  activite;  or  a ce  moment  il  se  produit  parfois  un  trouble  de  la 
sante  generale  qui  peut  determiner  un  affaiblissement  de  Torganisme 
et  favoriser  ainsi  Teclosion  de  la  paralysie  spinale. 

Les  maladies  infectieuses  doivent  tenir  une  grande  place  dans 
I’etiologie.  Souvent,  en  effet,  la  paFalysie  spinale  apparait  au  decours 
d’une  fievre  eruptive,  des  oreillons,  de  la  coqueluche  ou  de  la  diph- 
terie,  avec  une  frequence  telle  qu’il  y a la  plus  qu’une  simple  coinci- 
dence. Cetle  frequence  meme  amene  ase  demanderavec  Striimpell  et 
M.  Marie  si  la  paralysie  spinale  ne  pourrait  pas  etre  le  produit  d’une 
infection  banale  ou  specifique  a determinations  medullaires,  qui  agi- 
rait  sur  la  moelle  soil  directemenl,  soil  par  Tintermediaire  du  sys- 
teme vasculaire.  Le  debut  brusque  des  accidents,  les  symptdmes 
generaux  qui  le  caracterisent  presque  toujours  viennent  a I’appui  de 

1.  Mathieu-Szcaud,  De  I'heredile  dans  la  paralysie  infanlile  (These  de  Paris 
1887). 


MALADIES  DU  SYSTEME  NERVEUX 


cette  maniere 
bien  etablis  * 
mique. 


de  voir;  elle  esl  encore  confirmee  par  certains  fails 
ou  la  paralysie  a paru  se  naontrer  d’une  laeon  epide- 


• Pathologique.  — Anatomiquement,  la  paralysie 

spmale  de  1 enfance  est  nne  myelite  aigne  des  comes  anterieu!-es, 
dboutissant  a 1 atrophie  des  grosses  cellules  ganglionnaires,  doii  les 
noms  do  tephromyehte,  de  poliomyelite  sous  lesquels  elle  est  encore 
connue.  II  est  aiijourd’hui  bien  demontre  qiie  ces  lesions  de  la  moelle 
sont  primitives  et  qu’elles  ne  sont  pas  la  consequence  d’une  inertie 
fonctionnelle  localiseeL  Les  alterations  des  nerfs,  des  muscles  et  du 
systeme  osseux  sont  secondaires  aux  lesions  de  la  moelle. 

^ A.  Usions  niMullaires.  — Elies  yanient  suivant  le  moment  oii 
1 autopsie  est  pratiquee. 

1”  Quand  la  mort  est  survenue  pen  de  temps,  deux  ou  trois  mois 
par  exemple,  apres  le  debut  de  la  paralysie,  on  trouve  dans  la  moelle 
de  veri tables  foyers  de  ramollissement.  Ils  siegent  de  preference 
au  niveau  de  la  region  dorso-lombaire;  quelquefois  il  n’y  en  a qu’un 
seul,  parfois  deux,  quatre  ou  meme  davantage.  A la  coupe  de  la 
moelle,  un  examen  a I’ceil  nu  permet  deja  de  constater  la  presence 
de  petites  laches  arrondies  ou  ovalaires,  occupant  un  des  groupes 
ganglionnaires,  le  groupe  externe  le  plus  souvent ; parfois  meme, 
la  come  anterieure  est  envahie  en  totalite.  Ces  foyers  ont  une  hau- 
teur variable,  d’un  centimetre  a un  centimetre  et  demi ; ils  peuvent 
sieger  des  deux  cotes  de  la  moelle,  mais  rarement  ils  sont  exacte- 
ment  symetriques ; au-dessus  et  au-dessous  d’eux,  il  y a une  hype- 
remie  de  I’organe  plus  ou  moins  accentuee.  Dans  les  points  ainsi 
alteres  a Loeil  nu,  le  microscope  montre  une  injection  des  capillaires 
qui  sont  distendus  par  les  globules  rouges,  et  une  accumulation  de 
corps  granuleux.  Les  cellules  nerveuses  sont  tres  alterees;  quelques- 


unes  sont  infiltrees  de  granulations  pigmentaires ; d’autres  ont  subi 
une  tumefaction  considerable  et  perdu  leurs  prolongemenls.  Sur 
toutes,  les  noyaux  ont  cesse  d’etre  colorables.  Les  vaisseaux  de  la 
substance  grise  sont  malades,  leurs  parois  sont  epaissies  et  il  y a 
autour  d’eux  une  proliferation  de  noyaux  tres  abondante. 

Des  cette  periode,  les  cordons  antero-lateraux  sont  deja  tou- 
ches. On  s’en  rend  compte  sur  une  coupe  transversale  a un  faible 
grossissement;  les  tubes  nerveux  sont  alteres,  la  myeline  est  seg- 
mentee  en  pelits  fragments,  les  noyaux  sont  accumules  en  grand 
nombre.  Les  vaisseaux  presentent  les  memes  alterations  que 


1.  CoRDiER  {Lyon  medical,  1888).  — Medin,  Congres  de  medecine  interne,  Ber- 
lin, 1890. 

2.  Provost  (J877)  a pu  produire  des  paraplegies  en  ddlruisant  les  cellules  des 
comes  anterieures.  Rosenthal  {Virch.  Arch.,  1878)  est  arrivd  au  mdme  resultat. 
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ceux  de  la  substance  grise.  Dans  les  racines  anterieures,  il  y a une 
atrophie  degenerative  avec  diminution  du  noinbre  et  du  volume 
des  tubes  nerveux;  quelques-uns  sont  reduits  a la  gaine  de  Schwann. 

2“  Dans  les  autopsies,  beaucoup  plus  frequentes,  de  sujets  ayanl 
succombe  vingtou  trenle  ans  apresle  debut  d’une  paralysie  infantile,  la 
moelle  pent  presenter  une  asymetrie  manifeste;  toute  une  moitie  est 
moins  developpee  et  cette  atrophie  porte  non  seulement  sur  la  come 
anterieure,  mais  aussi  sur  la  come  posterieure,  les  cordons  poste- 
rieurs  et  la  colonne  de  Clarke.  Au  niveau  de  la  substance  grise,  on 
constate  sur  une  tranche  mince  une  translucidite  particuliere.  Les 
cellules  nerveuses  ne  sont  plus  reconnaissables ; a leur  place  on 
trouve  une  hyperplasie  fibrillaire  de  la  nevroglie,  ou  bien  on  re- 
trouve  des  vestiges  de  cellules  diversement  alterees  : tantot  reduites 
a un  petit  bloc  pigmentaire  (atrophie  pigmentaire),  tantot  amincies, 
ratatinees,  opaques  et  presque  sails  prolongements  (atrophie  scle- 
reuse).  La  lumiere  des  vaisseaux  est  retrecie  et  leur  paroi  nota- 
blement  epaissie,  surtout  au  niveau  de  la  tunique  externe.  Sur  toute 
la  surface  des  coupes  les  corps  arnyloi'des  sont  tres  abondants. 
Quelquefois,  au-dessus  et  au-dessous  de  ces  foyers  de  sclerose,  on 
aperpoit,  sur  une  hauteur  variable,  les  mfimes  corpuscules  amyloides 
et  des  cellules  ganglionnaires  alterees  : leurs  prolongements  sont 
difficiles  a reconnaitre  ouont  completement  disparu,  leur  contenu  est 
devenu  vitreux  et  homogene. 

D’autres  fois,  la  come  anterieure  peut  etre  remplacee,  en  totalite 
ou  en  parlie,  par  un  foyer  de  disintegration  plus  ou  moins  arrondi, 
forme  de  fibrilles  entre-croisees  et  de  quelques  noyaux.  II  y a de  plus 
a la  Peripherie  une  hyperplasie  de  la  nevroglie  aboutissant  a la 
constitution  d’un  tissu  fibroide  parfois  tres  serre.  Au  centre  de  ce 
foyer,  les  cellules  nerveuses  font  le  plus  souvent  defaut;  celles  qui 
subsistent  ont  subi  I’atrophie  sclereuse,  elles  sont  plus  petites  qu’a 
I’etat  normal,  le  corps  cellulaire  est  granuleux.  La  zone  sclereuse 
qui  limite  ce  foyer  contient  des  vaisseaux  dont  la  lumiere  est  presque 
completement  obliteree. 

Une  sclerose  analogue  existe  dans  les  cordons  antero-laleraux. 
Les  racines  anterieures  sont  atrophiees  .d’une  fapon  evidente  a Foeil 
nu ; elles  ont  un  volume  trois  ou  quatre  fois  moins  considerable  que 
celles  du  c6te  oppose.  Au  microscope,  on  trouve  tantot  une  sclerose 
perifasciculaire  tres  accentuee,  tantot,  au  contraire,  une  prolifera- 
tion de  tissu  de  sclerose  tres  peu  considerable  (Jolfroy  et  Achard^), 
mais  simplement  une  diminution  dans  le  nombre  des  tubes  ner- 


1.  JoFFROY  et  Achard,  Contrib.  a I’anat.  pathol.  de  la  paralysie  spinale  aigue  de 
1 enfance  {Arch,  de  mddecine  experim.,  1"  janv.  1889,  p.  57). 
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veux.  Ce  fait  tiendrait  a ce  que,  la  destruction  des  tubes  nerveux 
setant  produite  a une  epoque  oil  la  racine  anterieure  n’avail  pas 
encore  atteint  son  entier  developpement,  I’espace  laisse  vide  par 
latiophie  des  tubes  degeneres  s’est  trouve  rempli  paries  lubes  de 
nouvelle  formation. 

Ces  lesions  de  la  moelle  presentent,  comme  on  le  verra,  une 
remarquable  analogie  avec  celles  qui  caracterisenl  I’atrophie  inuscu- 
laire  de  Duclienne. 

On  s’est  demande  quel  etait  leur  point  de  depart.  Pour  Roger  et 
Damaschino,  I’inflammation  d’origine  vasculaire  envahit  d’abord  la 
nevroglie,  el  les  cellules  ne  sont  louchees  que  secondairement;  au 
contrail e,  pour  MM.  Charcot  et  Joffroy,  il  s’agirait  d’une  myelite 
parenchymateuse  : I’atrophie  sclereuse  des  cellules  des  comes  ante- 
rieures  serait  primitive. 

Nous  avons  vu  que  souvent  il  y avait  en  meme  temps  lesion  des 
parties  avoisinantes  de  la  substance  blanche  ; aussi  Leyden  regarde- 
t-il  la  paralysie  infantile  comme  une  myMite  diffuse  avec  predomi- 
nance sur  les  groupes  ganglionnaires  anterieurs.  Mais  il  faut  faire 
remarquer  que  les  cas  oii  I’on  a constate  des  lesions  diffuses  de  la 
moelle  etaient  souvent  consecutifs  a des  maladies  aigues  : peut-etre 
ne  doivent-ils  pas  etre  confondus  avec  les  cas  typiques  de  paralysie 
infantile. 

Des  autopsies  recentes,  faites  quelques  semaines  au  plus  apres  la 
periode  aigue,  montrent  combien  les  lesions  des  vaisseaux  sont 
constantes;  ils  sont  hyperemies,  et  entoures  par  une  exsudation  de 
celludes  rondes  qui  sont,  soit  des  leucocytes  emigres,  soit  des 
cellules  fixes  de  la  paroi  en  voie  de  proliferation ; consecutivement  a 
I’alteration  vasculaire,  il  y a inflammation  de  la  nevroglie  et  des 
cellules  de  la  rnoelleC  La  systematisation  des  lesions  aux  comes 
anterieures  s’expliquerait  par  la  repartition  des  vaisseaux  dans  cette 
partiede  la  moelle  : on  salt,  en  effet,  que  la  nutrition  de  chacune  des 
comes  anterieures  est  assuree  par  une  des]  deux  arteres  du  sillon 
anterieur  et  que  ces  deux  arteres  ne  s’anastomosent  pas.  On  com- 
prend  ainsi  comment  ces  lesions,  dont  le  point  de  depart  est  perivas- 
culaire,  demeurent  limitees  au  groupe  ganglionnaire  anterieur 
et  a la  substance  blanche  avoisinante,  comment  enfin  elles  ne  sont 
qu’assez  rarement  bilaterales. 

B.  — Les  nerfs  qui  correspondent  aux  membres  ou  aux  segments 
de  membres  paralyses  presentent  des  alterations  tres  marquees: leur 


t.  Ces  alterations  pcrivasculaires  se  retrouveraient  egalement  dans  la  poliocnce- 
phalite  do  I’enfance  que  certains  auteurs  (Strumpell,  Marie)  rapprochent  etroitenient 
de  la  paralysie  infantile. 
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volume  est  parfois  tres  diminue.  Comme  dans  les  racines  anteiieures, 
mais  a un  moindre  degre  dans  les  nerfs  mixtes,  il  y a de  nombieux 
tubes  nerveux  degeneres;  les  uns  sont  absolument  vides,  les  autres 
presentent  des  vestiges  de  myeline,  en  outre  le  nombre  des  tubes 
greles  est  plus  considerable  que  dans  les  nerfs  sains. 

C.  — Les  lesions  des  muscles  sont  si  prononcees  et  si  constantes 
que  pendant  longtenips  on  les  a regardees  comme  la  lesion  essen- 
tielle  de  la  paralysie  infantile.  A I’ceil  nu,  on  constate  que  dans  le 
membre  paralyse  certains  muscles  ont  entierement  disparu;  d’autres 
sont  remplaces  par  une  masse  jaunatre,  de  consistance  molle,  au 
milieu  de  laquelle  on  pent  parfois  apercevoir  de  petites  raies  rouges 
formees  par  des  faisceaux  conserves  au  milieu  de  la  masse  musculaire 
degeneree,  ce  qui  donne  a ces  muscles  un  aspect  bigarre.  Cette 
lipomatose  consecutive  a I’atrophie  a ete  etudiee  par  Duchenne  qui 
la  regardait  comme  I’alteration  primitive,  essentielle,  de  I’alTection  a 
laquelle  il  donnait  le  nom  de  paralysie  atrophique  graisseuse  de 
I’enfance.  D’autres  fois,  il  y a une  hyperplasie  conjonctive  si  pro- 
noncee  que  les  muscles  degeneres  et  atrophies  se  trouvent  entoures 
par  une  gangue  epaisse,  resistante,  qui  leur  donne  I’apparence  du 
tissu  du  dartos. 

L’examen  histologique  rend  compte  de  ces  diverses  varietes 
d’aspect.  11  fait  voir  que  la  lesion  essentielle  consiste  dans  la  destruc- 
tion du  faisceau  primitif ; la  myosine  se  fragmente  : par  places  seule- 
ment  on  apergoit  des  restes  de  la  striation  normale  avec  une  prolife- 
raiion  abondante  des  noyaux  du  faisceau  primitif.  Au  bout  d’un 
temps  plus  ou  moins  long,  ces  faisceaux  primitifs  ainsi  degeneres 
disparaissent,  mais  la  charpente  conjonctive  et  vasculaire  qui  leur 
sert  de  soutien  est  parfaitement  conservee;  e’est  dans  ce  tissu 
interstitiel  que  se  produit  une  accumulation  de  vesicules  adipeuses 
disposees  en  series  lineaires  et  venant  prendre  la  place  du  faisceau 
primitif  disparu  (substitution  graisseuse),  ou  que  se  developpe  un 
processus  d’hyperplasie  aboutissant  a la  formation  de  tissu  con- 
jonctif  sclereux;  cela  explique  I’aspect  nacre,  la  consistance  dure 
et  resistante  que  prennent  certains  muscles  atrophies. 

Dans  ceux  qui  ont  subi  la  transformation  adipeuse,  on  pent  ren- 
contrei  des  faisceaux  primitifs  hypertrophies  d’un  diametre  superieur 
au  diametre  ordinaire.  Ces  faisceaux  hypertrophies,  dont  la  striation 
est  normale,  ont  ete  trouves  dans  des  muscles  dont  la  fonction  etait 
tout  a fait  supprimee;  aussi  ne  semble-t-il  pas  s’agir  ici  d’une 
hypertrophie  vicariante,  compensatrice,  mais  plutot  (Joffroy  et 
Achard)  d une  variete  particuliere  de  degenerescence,  en  rapport 
avec  une  alteration  des  cellules  medullaires  qui  ne  va  pas  jusqu’a 
leur  complete  destruction. 
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Ces  lesions  miisculaircs  sont  idenliques  comine  nature  a celles 
qu’on  observe  apres  la  section  d’lin  tronc  nerveux : mfiine  augmen- 
tation dcs  noyaux  avec  disparition  de  la  striation,  mfime  dep6t 
inteistitiel  de  molecules  graisseuses,  memo  proliferation  du  tissu 
conjonctif  inler-fasciculaire  avec  epaississement  des  vaissoaux. 

D. — Les  lesions  du  squelelle  sont  tres  frequentes.Dans  le  membre 
paralyse,  I’epaisseur  et  la  longueur  des  os  sont  diminuees;  ratrophie. 
porte  sur  tons  leurs  diametres;  leurs  contours  s’arrondissent,  les 
cretes  et  les  epiphyses  tendent  a disparaitre,  et  la  surface  osseuse 
devient  lisse.  Get  aspect  Rent  a I’absence  des  muscles  actifs  ; I’os 
plonge  dans  line  masse  adipeuse,  ne  subissant  plus  I’effort  des 
muscles  qui  viennent  s’inserer  sur  lui,  se  developpe  egalement  sur 
toutes  les  faces,  et  son  epaisseur  devient  uniforme.  Au  microscope, 
on  trouve  (Joffroy  et  Achard)  que  les  systemes  de  Havers  ont  un 
diametre  plus  petit  qu’a  I’etat  normal : au  lieu  de  se  toucher  les  uns 
les  autres,  ils  sont  separes  par  des  lamelles  de  tissu  osseux  appar- 
tenant  aux  systemes  intermediaires. 

E.  — Les  gros  vaisseaux  arteriels  et  veineux  du  membre  paralyse 
ont  leurs  parois  tres  amincies  et  leur  calibre  est  diminue  dans  de 
notables  proportions. 

Ainsi,  I’atrophie  des  os  et  des  vaisseaux,  qui  evolue  parallelement 
a I’atrophie  des  muscles,  montre  bien  Taction  trophique  exercee  par 
les  cellules  ganglionnaires  de  la  moelle  sur  tous  les  tissus,  et  non 
seulement  sur  les  muscles.  La  preuve  en  est  que,  dans  quelques  cas, 
la  paralysie  infantile  n’aboutit  a aucune  atrophie  musculaire  : les 
muscles  ont  conserve  leur  force  et  leur  dimension  normale;  seul, 
le  squelette  du  membre  atteint  a subi  un  arret  de  developpement. 
D’autre  part,  il  n’y  a parfois  aucune  proportion  entre  Tatrophie 
des  muscles  et  celle  des  os  dans  le  membre  paralysed 

Traitement.  — Pendant  le  stade  febrile,  le  role  du  medecin 
doit  se  borner  a combattre  la  lievre  au  moyeu  des  antithermiques 
(sulfate  de  quinine,  antipyrine),  et  a calmer  les  symptomes  nerveux 
qui  peuvent  se  produire  a ce  moment;  rien  ne  permet  de  reconnaitre 
qu’il  s’agit  de  la  periode  initiale  d’une  paralysie  infantile. 

Quand  les  troubles  paralytiques  se  sont  montres,  on  pourra,  au 
debut  du  moins,  tenter  de  faire  de  la  revulsion  le  long  du  racbis;  on 
aurarecours  alors  aux  sangsues,  aux  ventouses,  aux  pointes  de  feu, 
oil  bien  aux  applications  de  teinture  d’iode  et  d’huile  de  croton 
mitigee. 

L’electrisation  est  des  ce  moment  — et  dans  les  semaines  qui 


1.  Duciien.ne  (de  Boulogne),  De  V ileclrisalion  localisee,  3“  edit.,  1872,  p.  400. 
VoLKMANN  {Sammlung  lUin.  Vorlrdge,  1870,  p.  3 et  4). 
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suivent — la  principale  ressource  therapeiitique.  Elle  pourra  rendre 
■ de  veritables  services  pour  lutter  centre  les  progres  de  I’atrophie 
musculaire,  a condition  de  ne  faire  usage  que  de  courants  faibles, 
surtout  si  Pon  emploie  I’electricite  faradique.  Chaque  seance  d’elec- 
trisation,  que  I’on  repetera  tous  les  deux  jours,  ne  doit  durer  que 
peu  de  temps  : quelques  minutes  seulement  pour  chaque  groupe  de 
muscles.  Les  courants  galvaniques  descendants  sont  d’un  emploi  plus 
facile  que  les  courants  faradiques.  II  sera  parfois  utile  de  recourir 
aux  deux  varietes  de  courants.  La  cure  electrotherapique  de  la 
paralysie  infantile  doit  etre  prolongee  pendant  plusieurs  mois  avec 
patience:  elle  a permis  souvent  de  conserver  quelques  faisceaux 
utiles  dans  des  muscles  qui  paraissaient  voues  a une  atrophie 
complete. 

Les  douches  simples  ou  sulfureuses,  la  gymnastique  methodique, 
les  frictions  et  surtout  le  massage  seront  alors  un  adjuvant  precieux 
du  traitement. 

Les  attitudes  vicieuses  constituent  le  grand  dailger  de  la  paralysie 
infantile.  Pour  les  prevenir,  il  sera  utile  d’installer  un  appareil  destine 
a lutter,  pendant  la  nuit  surtout,  contre  Paction  tonique  predo- 
minante  des  muscles  demeures  sains : ce  sera  le  plus  souvent  une 
attelle  plantaire  ayant  pour  but  de  maintenir  relevee  la  pointe  du 
pied.  Quand  les  deformations  sont  constitutes  d’une  fagon  definitive, 
contre  le  pied  hot  avec  raccourcissement  du  membre,  on  a imagine 
des  appareils  orthopediques  multiples;  ces  appareils  devront  toujours 
etre  assez  legers  pour  ne  pas  entraver  la  marche  et  surtout  pour  ne 
•pas  etre,  par  leui'  volume,  un  obstacle  a la  croissance  du  membre 
malade. 

Pierre  Boulloche. 


PARALYSIE  SPINALE  AIGUE  DE  L’ADULTE 

(POLIOMYELITE  ANTERIEURE  AIGUE) 


Duchenne  (de  Boulogne)  a decrit  sous  ce  nom  une  affection  de 
I’adulte,  analogue  en  tous  points  a la  paralysie  spinale  infantile. 

Historique.  G est  en  se  fondant  sur  un  certain  nombre 
il  observations  toutes  caracterisees  par  des  signes  et  une  evolution 
analogues  aux  symptomes  et  a la  marche  de  la  paralysie  infantile,  que 
Duchenne  avail  cree  ce  type  clinique.  M.  Charcot,  en  I87L,  apportait 
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a Tappui  des  fails  nouveaux  qui,  a son  avis,  confirmaient  la  realile 
do  I’existence  do  celte  foniie,  encore  qu’a  cette  epoqne  la  preuve  ana- 
toniiqiie  dii  parallelisme  des  deux  affections  spinales  de  I’enfanl  et  de 
I’adulte  ne  fut  pas  fournie.  iniisieurs  autopsies  ont  ete  rapportees 
depuis  (Gombault,  Eisenlohr,  Immermann,  Putnam)  qui  toules 
neanmoins  pietaienl  a discussion  j aussi,  des  doutes  furent-ils  eleves 
sui  la  legilimile  de  1 autonomic  de  ce  type  morbide  par  M.  Dejerine 
qui  (1890)  affirma  que,  dans  bon  nombre  de  cas  sinon  dans  tons,  les 
paralysies  diles  spinales  aigues  de  Vadulte  devaient,  selon  lui,  etre 
ratlachees  a la  polynevrite.  Nous  combattimes,  pour  notre  part,  ce 
que  celte  opinion  avail  d’absolu,  en  montrant  que  deux  autopsies  au 
moins  de  poliomyelite  aigue  de  I’adulte  (Schultze,  Rissler)  etaienl 
inatlaquables  L 

II  estjdonc  permis,  a I’exemple  tout  recent  de  M.  Raymond-  el  de 
M.  Marie^  et  selon  I’enseignement  de  M.  Charcot,  en  se  fondant  au 
surplus  sur  des  observations  demonstratives,  d’admettre  I’existence 
d’une  paralysie  spinale  aigue  de  I’adulte,  semblable  cliniquement  et 
anatomiquement  a la  paralysie  infantile. 

Etiologie.  — On  salt  fort  peu  de  chose  sur  I’etiologie  de  la 
paralysie  spinale  aigue  de  I’adulte.  Affection  rare,  elle  frappe  les  sujets 
ages  de  dix-huit  a quarante-cinq  ans.  L’heredite  qui  semble  demon- 
tree pour  ce  qui  concerne  la  paralysie  infantile  pourrait  y jouer  le 
role  que  certains  auteurs  attribuent,  au  contraire,  a des  microbes 
encore  indetermines.  L’influence  du  froid,  des  exces  de  marche,  de 
la  syphilis  a ete  mentionnee.  M.  Raymond  a rapporte  le  cas  d’un 
tabetique,  chez  qui  s’etaient  developpes  les  symptomes  de  la  polio- 
myelite anterieure  aigue. 

Anatomie  pathologique.  — On  doit  considerer  deux  periodes 
dans  I’etat  des  lesions,  selon  qu’elles  sont  a leur  stade  de  debut,  ou 
deja  anciennes  : et  I’on  pent  faire  la  description  de  ces  deux  periodes 
en  se  reportant  aux  descriptions  necroscopiques  de  Rissler  et  de 
Schultze. 

Le  propre  de  ces  lesions  est,  en  tout  cas,  de  se  localiser  dans  la 
substance  grise  des  comes  anterieures  de  la  moelle  epiniere,  qui  est 
envahie  proportionnellement  a I’etendue  de  la  paralysie  atrophique 
dans  les  regions  de  I’axe  spinal  correspondant  aux  membres  affecles. 

Au  di^ut,  macroscopiquement  on  note  sur  la  coupe  de  la  moelle 


1.  DfcJERiNE,  De  la  « nature  pdripherique  » da  certaines  paralysies  dites  spinales 
aigues  de  I’adulte  {Arch,  de  physiologie,  1890,  n°2,  5°  serie,  t.  II,  p.  218).  — P.Hlocq, 
De  la  nature  « cenlrale  « do  la  paralysie  spinale  aigue  de  I'adulte  {BuUelin  medical, 
1890,  n“  32,  p.  3G1). 

2.  Raymond  {Maladies  dusysleme  nerveux,  Paris,  1889). 

3.  Mauie  {Leyons  sur  les  maladies  de  la  moelle,  Paris,  1892). 
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une  coloration  rouge  intense  des  comes  anterieures  au  niveau  du^ 
renflement  dont  partent  les  nerfs  des  niembres  atteintsj  au  micro- 
scope, il  s’agit  d’une  degenerescence  aigue  des  cellules  ganglion- 
naires  des  comes.  Ces  elements  presentent  un  protoplasme  a gros 
noyau  dans  un  premier  degre  d’alteration,  puis  on  les  voit  claires, 
remplies  de  vacuoles,  enfm  visiblement  atrophiees  etreduites  a des 
blocs  granuleux  amorphes  et  refringents.  Les  parties  avoisinantes 
sont  relativement  peu  lesees  ; les  espaces  pericellulaires  sont 
envahis  par  des  leucocytes;  le  reseau  nerveux  des  comes  est 
altere;  les  mailles  nevrogliques  sont  infiltrees.  On  constate  aussi 
des  alterations  des  tubes  nerveux  des  cordons  lateraux,  caracte- 
risees  par  de  la  fragmentation  de  la  myeline  et  de  I’bypertropbie  des 
cylindres-axes,  alterations  qui  paraissent  etre  secondaires. 

Quand  la  lesion  est  devenue  ancienne,  on  observe,  d I’oeil  nu, 
une  atropbie  de  la  come  d’un  cote,  si  la  paralysie  atrophique  n’a 
pas  ete  bilaterale.  A ce  niveau,  la  substance  grise  est  parsemee  de 
points  rougeatres  formant  comme  un  foyer.  Les  racines  anterieures 
sont  minces  et  grises. 

Histologique limit,  on  trouve  au  niveau  des  parties  malades  la 
disparition,  ou  la  reduction  de  nombre  des  cellules  ganglionnaires. 
De  meme  les  prolongements  cylindre-axiles  et  les  fibres  nerveuses 
qui  traversent  la  substance  grise  n’existent  plus.  Les  cellules  nevro- 
gliques sont  plus  abondantes,  leurs  prolongements  sont  epaissis. 
II  existe  enfin  des  infiltrations  nucleaires  et  des  alterations  nucleaires. 

L’etude  des  cas  au  debut  montre,  comme  I’avaitprevu  M.  Charcot, 
que  la  lesion  est  due  a une  alteration  primitive  des  cellules  ganglion- 
naires et  non  a des  troubles  vasculaires  et  interstitiels  ainsi  que 
I’avaient  soutenu  Roger,  Damascbino  et  Roth  (Rissler). 

Les  autres  parties  de  la  moelle  sont  intactes.  Nous  n’insisterons 
pas  sur  les  alterations  des  muscles  atrophies  qui  ne  different  pas  de 
ce  qu’elles  sont  dans  les  diverses  varietes  d’atrophie  miisculaire  d’ori- 
gine  myelopathique. 

Symptomes.  — On  retrouve  ici  la  meme  succession  de  sym- 
ptbmes  que  dans  la  paralysie  infantile,  soit  : une  periode  de  fie'vre, 

une  periode  de  paralysie,  une  periode  d'atropliie  et  une  periode  de 
deformations. 

Le  debut  se  fait  brusquement  par  de  la  fievre  parfois  assez  intense, 
des  douleurs  dans  les  membres  et  dans  les  reins,  ou  des  fourmille- 
ments,  par  des  maux  de  tete  et  de  1 abattement,  quelquefois  du  delire. 
Cette  periode  dure  peu,  de  quelques  heures  a deux  a trois  jours,  et 
\b.  pai  alysie  ne  tarde  pas  a apparaitre,  elle  frappe  d’emblee  un  tres 
grand  nombre  de  muscles,  sans  regularite  apparente.  Les  quatre 
membres  peuvent  6tre  pris  simultanement,  ou  bien  les  deux  membres 
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inferieurs  et  iin  bras,  on  encore  les  deux  membres  inferieurs,  inais 
inegalemenl.  La  paralysie  est  flasque.  Les  spliincters  sont  le  plus 
souvent—  non  pas  loujours  — respecles,  de  m6meque  la  sensibilite, 
ct  il  n’existe  pas  d’eschares. 

A cette  periode  succede,  au  bout  de  huit  a quinze  jours,  le  stade 
d'atrophie,  qui  pent  elre  aussi  dil  stade  de  rSyression.  L’alrophiene 
porte  pas,  en  effet,sur  tons  les  muscles  primitivement  paralyses,  inais 
seulement  sur  quelques-uns  d’entre  eux,  tandis  que  les  autres 
recouvrent  pen  a peu  leur  motilite.  C’est  ainsi  qiTalors  que  la  para- 
lysie aura  occupe,  par  exemple  au  debut,  les  quatre  membres,  elle 
pent  ne  persister  et  ne  se  compliquer  d’atrophie  que  sur  un  seul  de 
ceux-ci,  et  meme  sur  un  segment  de  membre.  II  est  enfin  des  cas, 
oil  seul  un  petit  groupe  de  muscles  reste  irremediablemcnt  atteint, 
alors  que  tout  le  membre  avait  ete  d’abord  completement  paralyse. 
Dans  un  cas  de  Duchenne,  seul  de  tons  les  muscles  de  la  jambe,  le 
jambier  anterieur  demeura  paralyse.  L’atrophie  aune  marche  rapide, 
et  I'rappe  en  masse  les  muscles  sur  lesquels  elle  s’est  localisee.  Cette 
atrophie  s’accompagne  de  secousses  fibrillaires,  et  la  reaction  elec- 
Irique  de  degenerescence  y apparait  tres  vite.  Les  reflexes  tendineux 
sont  absents.  De  meme  que  dans  la  paralysie  infantile,  il  est  habituel 
de  voir  survenir  du  refroidissement  et  des  troubles  vaso-moteurs  dans 
les  membres  atrophies. 

Les  deformations  qui  s’etablissent  enfin  sont  moins  prononcees 
que  celles  qu’on  connait  dans  la  paralysie  infantile,  en  raison  de  ce 
qu’elles  ne  sont  pas  exagerees  ici  par  I’arret  de  developpement. 
Elies  proviennent  de  ce  que  la  synergie  des  contractions  musculaires 
est  desequilibree  par  suite  du  defaut  d’action  des  muscles  atrophies. 

La  marche  de  la  maladie  est  rapide,  sa  phase  aigue  ne  depasse 
guere  deux  a trois  mois,  apres  lesquels  la  guerison  complete  pourrait 
etre  observee.  C’est  la  I’exception ; le  plus  souvent,  alors  que  le  pro- 
cessus spinal  est  termine,  une  atrophie  irremediable  d’un  plus  ou 
moins  grand  nombre  de  muscles  persiste,  attestant  la  destruction  qui 
s’est  faite  dans  la  substance  grise. 

Les  terminaisons  par  guerison  ou  par  deformations  ne  sont 
pas  les  seules;  la  mort  a ete  observee,  soit  des  le  debut,  et  paraissant 
imputable  a I’intensite  du  processus  febrile  initial,  soit  peu  apres,  par 
extension  de  la  paralysie  au  diaphragme ; le  pronostic  comporte 
en  consequence  certaines  reserves. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  clinique  de  cette  affection  repose 
selon  Duchenne  (de  Boulogne)  sur  les  bases  suivantes.  Debut  subit 
de  la  paralysie,  en  general  avec  lievre  ou  quelquefois  sans  fievre 
(flevre  ne  durant  guere  que  deux  a trois  jours),  avec  ou  sans 
convidsions;  paralysie  complete  et  en  masse  au  debut,  allanl  en 
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diminuaiit,  et  se  localisant  eiisuUe  dans  un  plus  on  moins  grand 
nombre  de  muscles;  contractilite  electrique  alTaiblie  des  la  pre- 
miere periode  dans  les  muscles  paralyses  en  raison  direcle  du 
degre  de  la  lesion  qui  frappe  leur  innervation;  retour  apres  un  cer- 
tain temps  de  cette  contractilite  electrique  dans  les  muscles  dont 
le  tissu  n’a  pas  ete  alterc ; deformations  partielles  et  variees  des 
membres  dans  une  periode  tres  avancee. 

Dans  {liemalomyelic  (\\\\  debute  brusquement,  on  n’observe  pas  de 
fievre,  mais  par  centre  les  troubles  de  la  sensibilite  et  des  sphincters 
y sonthabituels.  Ce  sontegalementles  troubles  sphincteriensenmeme 
temps  qua  I’apparition  d’eschares  qui,  bien  qu’il  existe  de  la  fievre, 
permettraient  de  reconnaitre  la  paralysie  gen6rale  spinale  diffuse. 

Ce  sent  la,  a la  periode  de  debut,  les  seules  erreurs  auxquelles 
on  serait  expose;  plus  tard,  en  presence  d’une  atrophie  musculaire 
stationnaire,  on  s’appuiera  non  seulement  sur  la  connaissance  d’un 
debut  brusque,  mais  surtout  sur  le  caractere  non  progressif  de 
I’atrophie  pour  etablir  la  distinction  d’avec  la  plupart  des  amyo- 
trophies myelopatliigues. 

Souvent  le  diagnostic  sera  tres  difficile  a trancher,  a la  meme 
periode,  entre  la  paralysie  spinale  et  Vd  polynevrite  amyotrophique. 
Dans  ce  dernier  cas,  en  effet,  le  debut  pent  s’etre  fait  brusquement 
avec  fievre,  et  de  plus  la  paralysie  retrocede  presque  toujours. 
Toutefois  la  nevrite  donne  rarement  lieu  a de  la  paralysie  en  masse, 
elle  ne  s’accompagne  guere  de  secousses  fibrillaires,  elle  donne  plu- 
t6t  naissance  a des  troubles  trophiques,  et  reconnait  enfin  ordi- 
nairement  une  distribution  autre  de  I’atrophie.  On  tiendra  compte 

aussi  pour  ce  diagnostic  differentiel  des  influences  etiologiques 

intoxications,  infections  — qu’on  pent  souvent  mettre  en  evidence  en 
cas  de  polynevrite. 

Traitement.  — Le  traitement  doit  varier  selon  les  periodes  de 
la  maladie.  Au  debut,  pendant  le  stade  febrile,  la  medication  sera 
exclusivement  antipyretique ; plus  tard,  pendant  la  periode  paraly- 
tique,  on  devra  employer  la  revulsion  sur  la  colonne  vertebrale;  des 
que  la  regression  se  manifestera,  enfin,  on  commencera  le  traitement 
electrotherapique,  qui  devra  6tre  poursuivi  patiemment  et  methodi- 
quement  pendant  tres  longtemps,  car  on  voit  souvent  sous  son 
influence  tres  prolongee  certains  muscles  qui  paraissaient  perdus 
en  ce  qu’ils  ne  reagissaient  plus  a I’electricite  recouvrer  leurcontrac- 
tdite  (Hammond).  On  y joindra  avec  avantage  les  pratiques  de  gym- 
nastique  et  de  massage. 

A la  periode  de  deformations,  les  troubles  ne  sont  plus  justiciables 
que  de  I’intervention  cliirurgicale  (orthopedie,  tbnotomie,  etc.). 

Paul  Blocq. 
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PARALYSIE  GKNERALE  SPINALE  ANTF^RIEURE 

SUBAIGUK  ET  CIIRONIQUE 
(POLIOMYELITE  ANTERIEURE  SUBAIGUK  ET  CIIRONIQUE) 


Duclienne  (de  Boulogne)  a donne  ce  nom  a une  affection  qu’on 
pourrait  considerer  comme  la  forme  subaigue  et  chronique  de  la 
paralijsie  spinale  aigue  de  I’adulte  que  nous  venons  d’etudier. 

Historique.  — C’est  en  1853  que  Duchenne  (de  Boulogne) 
essaya,  comme  il  le  dit,  de  faire  entrer  la.  paralysie  gen^rale  spinale 
anUrieure  subaigue  dans  le  cadre  nosologique.  La  nouvelle  entite 
fut  acceptee  difficilement  par  les  auteurs,  et  actuellement  encore, 
malgre  les  observations  de  Cornil  et  Lepine,  de  Weber,  d’Oppenheim, 
de  I’expose  critique  desquelles  M.  Raymond  ^ a pu  conclure  a la  rea- 
lite  du  type  fonde  par  Duchenne,  I’autonomie  de  la  paralysie  gene- 
rale  spinale  est  encore  discutee  par  nombre  d’observateurs  qui  la 
font  rentrer  dans  le  groupe  des  polynevrites.  Nous-meme  avons  publie 
avec  M.  Marinesco^un  cas  avec  autopsie  de  paralysie  spinale  sub- 
aigue, et  nous  avons  eu  ainsi  I’occasion  de  defendre  I’existence  de 
cette  forme  de  poliomyelite. 

Etiologie.  — La  maladie  se  developpe  dans  la  seconde  moitie 
de  I’age  adulte,  entre  trente-cinq  et  cinquante  ans,  sans  que  Ton  ait 
pu  lui  decouvrir  de  raisons  d’etre  tres  evidentes,  soit  hereditaires, 
soit  occasionnelles.  Le  froid  et  les  exces  ont  ete  incrimines.  II  semble 
que  les  maladies  infectieuses  chroniques  ou  febriles  jouent  iin  cer- 
tain role  dans  sa  production.  II  en  serait  de  meme,  selon  Erb,  de 
I’intoxication  saturnine.  • 

Anatomic  pathologique.  — Duchenne  avait  suppose  que 
les  lesions  de  la  paralysie  generale  spinale  anterieure  devaient  occu- 
per  les  cellules  des  comes  anterieures ; mais  a I’epoque  de  la  publi- 
cation de  sonTraite,  aucune  autopsie  complete  n’avait  encore  legitime 
cette  hypothese. 

Depuis,  une  dizaine  d’observations,  a peu  pres,  ont  ete  publiees, 
dont  la  plus  complete  est  celle  d’Oppenheim(1887),  et  qui  permettent 


1.  Raymond,  Maladies  du  sysleme  nerveux,  Paris,  1889,  p.  309. 

2.  P.  Blocq  et  G.  Marinesco,  Poliomy61ites  el  polynOvrites  (Nouvelle  Iconographie 
de  la  Salpelriere,  1890). 
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de  tracer  la  description  de  Panatomie  patliologique  ; celle-ci  est  con- 
forme  aux  viies  prophetiques  de  Ruchenne. 

A Vmil  nu  la  moelle  presente  une  apparence  normale;  I’examen 
viicroscopiqiie  montre  sur  toute  I’etendne  de  la  moelle  une  atrophie 
tres  prononcee  des  cellules  ganglionnaires,  qui  atteint  son  maximum 
d’intensite  soit  au  renflement  lombaire,  soit  an  renflement  cervical, 
selon  que  le  debut  de  I’affection  s’est  fait  par  les  membres  inferieurs 
ou  par  les  superieurs.  En  certains  endroits  il  ne  reste  plus  trace  de 
cellules  nerveuses ; ailleurs  leur  nombre  est  tres  reduit,  et  ceux 
de  ces  elements  qui  ont  echappe  au  travail  de  destruction  sont 
ratatines  et  prives  de  leurs  prolongements.  Parfois  la  substance  grise 
olTre  au  niveau  de  la  region  du  noyau  cellulaire  antero-exlerne 
Paspect  d’une  substance  homogene  amorphe,  analogue  a du  tissu 
cicatriciel  fibroide.  Les  fibres  nerveuses  de  la  come  sont  rarefiees. 
D’autres  fois,  seules  les  cellules  sont  atteintes  par  le  processus,  et 
le  tissu  de  la  come  grise  elle-meme  est  respecte.  Les  racines  ante- 
rieures  sont  atrophiees.  Des  nerfs  peripheriques,  seules  les  extremites 
intra-musculaires  des  muscles  atrophies  sont  affectees.  Quant  a ces 
muscles  eux-memes,  leurs  alterations  n’ont  rien  de  special. 

Symptomatologie.  — Elle  est  fidelement  resumee  par  la 
definition  de  Duchenne.  Les  caracteres  fondamentaux  sont  : Pafl'ai- 
blissement  etprogressivement  Pabolition  des  mouvements  volontaires 
affectant  d’ordinaire  primitivement  les  membres  inferieurs  ou  Pun 
deux,  et  se  generalisant  ensuite;  la  perte  ou  la  diminution  de  la 
contractilite  electro-musculaire  survenant  des  le  debut  dans  les 


muscles  paralyses;  1 atrophie  en  masse  des  muscles  paralyses  et  la 
metamorphose  graisseuse  d’un  certain  nombre  d’entre  eux. 

Le  debut,  precede  sinon  de  fievre,  du  moins  de  sensations  gene- 
lales  de  malaise  et  de  lassitude,  se  fait,  par  de  la  paralysie,  soit  des 
membres  inferieurs  — c’est  le  cas  le  plus  frequent,  — soit  des 
membres  superieurs,  avec  predominance  le  plus  souvent  sur  un  c6te. 

On  constate  que  la  faiblesse  des  membres  inferieurs  porte  surtout 
sur  les  muscles  flecliisseurs.  Ce  sont  successivement  les  flechisseurs 
du  pied  sur  la  jambe,  puis  ceux  de  la  cuisse  sur  le  bassin  qui  sont 
atteints  les  premiers  ; apres  eux  les  extenseurs  se  prennent.  11  en 
resulte  de  graves  desordres  de  la  marche  qui,  ainsi  que  la  station 
devient  bientbt  impossible.  Les  muscles  paralyses  presentent  en 
m6me  temps  une  atrophie  en  masse;  Palrophie,  suivant  Pexpression 
de  Duchenne,  semble  momifier  ceux- cl.  Les  muscles  offrent  au  moins 
au  debut,  des  contractions  fibrillaires,  et,  a Pexploration  dlectrique 
ils  fourmssent  les  signes  de  la  reaction  de  degenerescence 

Les  reflexes  musculaires  diminuent,  et  les  reflexes  tendineur 
sont  abolis.  Quant  a la  exception  faite  des  seltsaUo" 
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paresthesiques  il’cngourdisseinent,  elle  est  conservee  oOjectivemenL 
Mais  on  constate  orclinairement  des  troubles  vaso-moleurs  : refroidis- 
sement  et  cyanose  des  membres  atroi)hies. 

11  n’existe  ni  troubles  des  r^sei'voirs,  ni  troubles  Irophiques. 

L’airection  suit  une  marche  envabissante,  et  a cet  egard  on  doit 
distinguer  selon  qu’elle  est  ascendante  a debut  par  les  membres 
inferieurs,  ou  descendante  a debut  par  les  membres  superieurs.  Dans 
le  premier  cas,  apres  avoir  alTecte,  de  la  fagon  que  nous  avons  indi- 
quee,  les  jambes  et  les  cuisses,  la  paralysie  atrophique  cnvahit  les 
muscles  posterieurs  de  I’avant-bras,  ceux  de  la  main,  ceux  de  la 
region  anterieure  de  I’avant-bras,  du  bras,  puis  ceux  de  I’epaule, 
procedant  toujours  par  I'atrophie  en  masse  du  groupe  musculaire 
prealablement  paralyse.  Elle  peut  s’etendre  de  la  aux  muscles  du 
tronc. 

Dans  la  forme  descendante,  les  membres  superieurs  etant  atteints 
les  premiers,  si  la  paralysie  atrophique  gagne  ensuite  les  muscles 
du  tronc,  elle  ne  peut  arriver  aux  membres  inferieurs,  car  la  lesion 
des  muscles  respiratoires  a vite  fait  de  terminer  la  scene.  Parfois  la 
paralysie  atteint  les  membres  inferieurs  en  respectant  d’abord  les 
muscles  du  tronc  qu’elle  envahit  ensuite. 

Marche.  — L’affection  evolue  en  quelques  mois,  pour  ensuite 
Tester,  le  plus  souvent,  stationnaire  pendant  de  longues  annees. 
On  a toutefois  cite  des  cas  qui  se  seraient  termines  par  la  gu6rison 
complete,  la  paralysie  et  I’atrophie  retrocedant  au  lieu  de  s’etendre. 
Mais  on  connait  aussi  des  exemples  de  terminaison  fatale  a la  suite 
d’accidents  respiratoires  dus  a la  paralysie  des  muscles  respirateurs, 
ou  encore  par  complication  d’accidents  de  paralysie  bulbaire. 

Le  pronostic  est  done  eminemment  variable  et  depend  essen- 
tiellement  de  revolution  des  symptdmes. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  devra  etre  etabli  surtout  avec: 
Vatrophie  musculaire  du  type  Aran-Duchenne , la  polynevrite  p6ri- 
pherique,  les  myopathies  primitives , enfin  avec  la  paralysie  spinale 
aigue. 

Dans  la  paralysie  generale  spinale,  I’atrophie  est  precedee  depaia- 
lysie,  et  se  fait  en  masse,  tandis  que  dans  1 atrophie  musculaii  e pi  o- 
gressive  du  type  Aran-Duchenne  I’atrophie  precede  au  contraire  la 
paralysie  et  s’etend  faisceau  par  faisceau.  Les  localisations  des  deux 
affections  sur  les  muscles  sont  egalement  dilferentes. 

II  est  rare  que  polynevrite.  p&ripherique  reconnaisse  les  mfimes 
localisations  que  la  paralysie  generale  spinale,  et  surtout  soit  indemne 
de  toute  intervention  de  troubles  de  la  sensibilite. 

En  ce  qui  concerne  la  myopatbie  primitive,  dont  seu,le  la  forme 
Ley den-Md bins  preterail  a la  confusion,  outre  qu’elle  est  famihale. 
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le  plus  souvent  elle  s’accompagne  de  la  pseudo-hypertiophie  de 
certains  muscles.  De  plus  on  n’y  constate  pas  de  tremblements 
fibrillaires  des  muscles  ni  de  reaction  degenerative. 

La  paralysie  sp inale  aigue  se  distinguera  par  son  debut  febrile, 
et  le  rapide  envahissement  de  la  paralysie  : seule  la  connaissance  de 
ces  notions  commemoratives  permettra  d’etablir  le  diagnostic,  lors- 
qu’on  observera  Pune  et  Pautre  affection  a sa  periode  d’etat. 

Traitement.  — Au  moment  de  la  periode  paralytique  du  debut 
on  devra  avoir  recours  a Pemploi  des  revulsifs  appliques  le  long  de 
la  colonne  vertebrale,  concurremment  avee  Pusage  a Pinterieur  des 
medicaments  preconises  en  les  divers  cas  de  myelite  : seigle  ergote, 
nitrate  d’argent,  etc.  Plus  tard,  a la  periode  atrophique,  ce  sont  les 
ressources  de  Pelectricite  qui  seront  surtout  mises  en  oeuvre. 

II  est  deux  formes  de  poliomy^lites  qui,  sans  s’identilier  avec  elle, 
se  rapprochent  assez  de  la  paralysie  g6nerale  spinale  de  Duchenne 
pour  qu’on  soit  autorise  a les  decrlre  id,  a titre  de  varietes;  ce  sont  : 
la  paralysie  ginerale  spinale  a marche  rapide  et  curable  de  Landouzy- 
Dejerine,  et  la  forme  mixte  de  paralysie  gen&rale  spinale  d'Erb. 
Nous  n’en  donnerons  qu’une  description  succincte. 

La  PARALYSIE  GENERALE  SPINALE  DE  LANDOUZY-DeJERINE  SC  CaraC- 
terise  par  la  paralysie  et  Patrophie  de  tons  les  muscles  du  corps, 
A Pexception  de  ceux  de  la  face,  par  Pintegrite  de  la  sensibilite, 
des  sphincters  et  de  la  trophicite,  enfm  par  une  evolution  rapide,  en 
quelques  mois,  aboutissant  a la  guerison  des  troubles  paralytiques  et 
atrophiques.  Cette  forme  — qui  reconnait  a Pautopsie  des  lesions 
de  tephromyelite  — ne  se  distingue  de  la  forme  type  de  Duchenne  que 
par  une  evolution  plus  rapide,  par  Pextension  gend’alisee  des  troubles, 
enfm  par  le  mode  habituellement  favorable  de  la  terminaison. 

La  FORME  MIXTE  d’Erb  est,  pour  ainsi  dire,  intermediaire  entre 
Patrophie  musculaire  progressive  et  la  paralysie  generale  spinale. 
Dans  cette  forme,  en  effet,  la  paralysie  est  incomplete,  Pevolution 
lente,  les  reflexes  tendineux  diminues  et  non  pas  abolis,  la  reaction 
de  degenerescence  incomplete.  De  plus  il  existe  des  douleurs  a siege 
profond,  et  les  muscles  sont  sensibles  a la  pression.  II  n’existe  ni 
anesthesie,  ni  troubles  trophiques.  La  maladie  parait  avoir  une  ten- 
dance vers  la  guerison. 


Paul  Blocq. 
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ATROPHIES  MUSCULAIRES  PROGRESSIVES 


Enlrevue  par  Cruveilhier,  decrite  par  Diichenne  (de  Boulogne)  en 
1849  et  par  Aran  en  1850,  « Vatrophie  musculaire  progressive  » fut 
longtemps  consideree  comme  vine  entile  morbide  parfaitement  auto- 
nome,  ayant  ses  modalites  clinifjues  sans  doute,  niais  reconnaissant 
toiijours  pour  fondement  anatomique  vine  lesion  spinale  localisee  dans 
la  substance  grise  des  comes  anterieures.  A I’heure  actuelle,  celte 
conception  nosographique  est  abandonnee. 

Sous  la  denomination  toute  clinique  (['atrophies  niusculaires  pro^ 
gressives  on  comprend  aujourd’bui  deux  grandes  categories  de  fails 
qui  repondent  chacune  a une  espece  nosograpbique  distincte  et  soli- 
dement  etablie  : 

1“  Vatrophie  musculaire  progressive  spinale  (type  Diichenne- Aran 
de  M.  Charcot) ; 

S'*  La  myopathic  primitive  progressive. 

Dans  la  premiere,  Eatrophie  des  muscles  est  cdnsecutive  etsubor- 
donnee  a une  lesion  primitive,  systematique  et  lentement  progressive 
de  la  substance  grise  des  comes  anterieures  de  la  moelle  et  des 
cellules  ganglionnaires  qu’elle  contient. 

Dans  la  seconde,  Uatropbie  des  muscles  estindependanle  de  toute 
alteration  appreciable  des  centres  nerveux  et  des  nerfs  peripheriques. 
II  s’agit  d’une  maladie  protopathique  du  muscle,  d’une  myopathie 
primitive. 

Avant  d’exposer  riiistoire  naturelle  de  ces  deux  especes  patho- 
logiques,  nous  allons  rappeler  a grands  traits  comment  s’est  effectuee 
la  division  fondamentale  que  nous  venons  d’indiquer,  comment  a 
I’ancienne  doctrine  imitaire  de  ratrophie  musculaire  a succede  la 
conception  dualiste  qui  prevaut  aujourd’hui. 

IIISTORIQUE  ET  CLASSIFICATION 

Dans  son  premier  memoire  a ITnstitut  (1849)  ou  il  esquissait  le 
tableau  clinique  de  Vatrophie  musculaire  progressive  avec  transfor- 
mation graisseuse,  Duchcnne  (de  Boulogne)  declarait  que  cette 
maladie  nouvelle  consistait  essentiellement  en  une  alteration  orga- 
nique  des  muscles.  Mais  bienlot  les  observations  anatomiques  de 
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Cruveilhier  (atropliie  des  raciiies  anterieiires  des  nerfs  rachidiens), 
les  reclierches  de  Luys,  de  Lockhart-Clarke,  Hayern,  Charcot  et 
Joffroy,  etc.  (alterations  de  la  substance  grise  des  comes  ante- 
rieurcs),  la  decouverte  do  la  lesion  fondamentale  de  la  paralysie 
atrophique  infantile,  qui  etablirent  le  role  moteur  et  trophique  des 
cellules  ganglionnaires  des  comes  anlerieures,  I’obligerent  a aban- 
donner  I’opinion  qu’il  avait  soulenue  jusqu’alors  sur  I’origine  peri- 
pberiqiie  de  I’atropbie  musculaire  progressive.  Des  lors,  la  subor- 
dination etroite  et  constante  de  I’atropbie  musculaire  progressive 
a I’alteration  des  grandes  cellules  motrices  de  I’axe  spinal  fut  acceptee 
par  la  plupart  des  auteurs.  Cette  conception  patbogenique,  vraie  pour 
un  certain  nombre  de  faits,  fut  vite  generalisee  a tous  les  cas  et  I’on 
admit  a pen  pres  sans  contestation  que  toute  atrophie  musculaire 
elait  d’origine  spinale,  de  nature  myelopathique.  Cette  formule 
resume  en  quelque  sorte  la  premiere  periode  de  I’bistoire  nosogra- 
phique  de  I’atropbie  musculaire  progressive. 

Ce  qui  caracterise  la  seconde  periode,  laquelle  s’etend  de 
I’annee  1873  environ  jusqu’a  ce  jour,  e’est  le  demembrement  de 
I’atrophie  musculaire  progressive  telle  que  I’avait  decrite  Duchenne 
(de  Boulogne)  et  surtout  la  formation  a ses  depens  du  groupe  si 
important  des  myopathies  primitives  progressives. 

La  doctrine  de  Torigine  spinale  des  atrophies  musculaires  n’avait 
pas  tarde  a rencontrer,  en  Allemagne  surtout,  des  contradicteurs.  Des 
1873,  Friedreich^  declarait  categoriquement  que  I’atrophie  muscu- 
laire progressive  est  toujours  une  affection  primitive  des  muscles. 
C’est  id  le  lieu  de  rappeler  qu’a  cette  epoque  on  connaissait  dejaune 
forme  de  dystrophie  musculaire  progressive  dont  la  nature  pure- 
rnent  myopathique  avait  ete  anatomiquement  demontree,  et  que 
M.  Charcot,  des  cette  epoque  (1872),  rangeait  categoriquement parmi 
les  amyotrophies  d’origine  peripherique,  c’est  la  paralysie  pseudo- 
hypertrophique.  Mais  cette  forme  de  myopathie,  telle  qu’elle  avait 
ete  decrite  par  Duchenne,  s’eloignait  tellement  par  ses  caracteres 
cliniques  des  atrophies  musculaires  progressives  qu’on  ne  songea 
pas  tout  d’abord  a les  rapproeber. 

Cependant,  par  son  caractere  de  maladie  familiale,  par  son  debut 
dans  les  muscles  des  membresinferieurs,  par  la  coexistence  de  Vatro- 
phiede  certains  muscles  a cote  des  muscles  pseudo-hypertropbies,  par 
le  caractere  nettement  atrophique  de  I’alteration  des  fibres  dans  les 
muscles  en  apparence  hypertrophies,  cette  affection  constituait  un 
terme  de  comparaison  precieux;  elle  offrait  reunis  la  plupart  des 

1.  Kriedreicii,  Ueber  Musicelalrophie,  uber  wahre  und  falsclie  Muskelalrovhie 
Berlin,  1873.  ’ 
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traits  cssointiels  qu’on  devait  retrouver  ulterieurernent  dans  lesantres 
formes  de  myopatliie  primitive-  aussi  devait-elle  servir  d’amorce  an 
groupe  des  atrophies  musculaires  de  nature  myopathiqne.  Et  de  fait 
Leyden  S en  1870,  puis  M6bius%  en  1879,  decrivirent  une  forme 
d’atrophie  musculaire,  hdrMilaire  ou  degenerative,  debutant  par  les 
membres  inferieurs,  qu’ils  rapprocherent  etroitement  de  la  paralysie 
pseudo-bypertrophique  pourl’opposer  a I’atropbie  musculaire  du  type 
Duchenne-Aran.  Vers  la  meme  epoque,  Damaschino  soulignait'en 
quelque  sorte  la  legitiniite  de  ce  rapprochement  j etudiant  les  formes 
frustes  de  la  paralysie  pseudo-bypertrophique,  il  insistait  sur  cette 
categorie  de  fails  ((  beaucoup  moins  rares  qu'on  ne  le  croit.  fails  dans 
lesquels  Faugmentation  de  volume  des  muscles  n’est  que  transitoire, 
et  fait  place  tres  vite  al’atrophie  reelle.  II  esttres  probable,  ajoutait-il’ 
que  bon  nombre  des  observations  publiees  en  Allemagne  sous  I’eti- 
quette  d’atropbie  musculaire  progressive  hereditaire  ne  sont  autre 
cbose  que  des  cas  de  paralysie  pseudo-bypertrophique  presenlant  le 
mode  d’evolution  que je  vous  signale.  » Entre  temps  Lichtheim  ^ (1878) 
publiait  la  relation  d’un  cas  d’atrophie  musculaire  progressive  suivi 
d’autopsie  et  dans  lequel  les  comes  anterieures  de  la  moelle  furent 
trouvees  indemnes  de  toute  alteration.  Ge  fait  eut,  en  Allemagne,  un 
grand  retenlissemenl.  Et  I’opinion  qui  attribuait  une  part  importante 
a FalTection  primitive  des  muscles  dans  Fatrophie  musculaire  pro- 
gressive, sans  participation  du  centre  spinal  et  des  nerfs,  s’accentua 
de  plus  en  plus. 

Mais  ce  travail  de  remaniement  de  Fatrophie  musculaire  progres- 
sive restait  quelque  peu  confus.  La  doctrine  de  Famyotrophie  spinale 
protopathique  se  trouvait  ebranlee.  Mais  on  ne  pouvait  pas  encore  lui 
opposer  une  forme  morbide  nouvelle  d’amyotrophie  myopathique 
regulierement  decrite,  scientifiquement  etablie. 

Cette  phase  indecise  prit  fin  lorsque  parurent  les  tres  remar- 
quables  memoires  d’Erb*,  en  Allemagne,  de  MM.  Landouzy  et 
Dejerine®  en  France  (1884). 

Duchenne  (de  Boulogne)  avail  confondu  dans  une  meme  descrip- 
tion, ou  du  moins  en  une  meme  espece  morbide,  Vatrophie  infantile 
hereditaire  a debut  facial  et  Fatrophie  musculaire  progressive  des 
adultes.  MM.  Landouzy  et  Dejerine  ont  eu  le  Ires  reel  merite  de 

1.  Leyden,  Klinik  der  Ruckenmarksicrankh.,  1876,  Bd.  II,  p.  525. 

2.  Mobius,  Ueber  die  hereditaren  Nervenkrankh.  (Volkmann's  Sainmlung  klin. 
Vorlrdge,  1879,  n°  171). 

3.  Lichtheim,  Progressive  Muskelatrophie  oline  Erkrankung  der  Vorderlidrncr  dc.s 
lUickenmarks  {Arch.  f.  Psych-  u.  Nervenkr.,  1878,  Bd.  VIII,  p.  521). 

4-.  Erb  (Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.,  188A,  Bd.  3-i,  p.  4-67). 

5.  Landouzy  et  Dejerine  [Acad,  des  sciences,  1884.  — Rev.  de  medecine,  fevrier, 
avril  1885). 
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completer  a certains  egards  le  tableau  clinique  de  cette  forme  infan- 
tile, d’apporter  la  preuve  anatomique  de  sa  nature  myopathique,  de 
montrer  qu’elle  devait  6tre  separee  des  amyotrophies  d’origine  spi- 
nale  et  d’etablir  ainsi  sur  une  base  solide  une  nouvelle  forme  de 

myopathic  primitive.  . 

En  meme  temps,  Erb  trace  de  sn  forme  juvenile  une  description 

precise  et  metliodique.  II  en  decrit  soigneusement  les  lesions  muscu- 
laires  (biopsies);  il  admet  son  identite  avec  la  paralysie  pseudo- 
hypertropliique  et,  n’ayant  pas  fait  d autopsie  des  malades  qiii  ont 
servi  a sa  description,  il  s’appuie,  pour  affirmer  qu  il  s agit  d une 
myopathie  primitive,  sur  les  recherches  anatomo-pathologiques  pra- 
tiquees  par  Friedreich,  Schultze,  Berger,  etc.,  dans  des  cas  ana- 
logues. Enfin,  apres  avoir  analyse  comparativement  les  caracteres 
cliniques  et  anatomiques  de  sa  forme  juvenile,  de  la  pseudo-hypertro- 
phique  et  de  leurs  varietes  irregulieres,  il  emet  I’opinion  que  tons 
ces  types  morbides  doivent  etre  consideres  non  pas  comme  des 
especes  distinctes,  mais  bien  comme  des  formes  d’une  mememaladie 
(lu’il  denomme  la  dystrophie musculaire  progressive.  Cette  conception, 
adoptee  et  developpee  par  M.  Charcot  dans  sa  legon  sur  la  revision 
nosographique  des  atrophies  musculaires  progressives  C puis  par 
ses  eleves,  MM.  Marie  et  G.  Guinon  ^ est  maintenant  a peu  pres 
universellement  acceptee.  Ainsi  se  trouva  edifiee,  en  regard  de 
I’atrophie  musculaire  d’origine  myelopathique  ou  spinale  (type 
Duchenne-Aran),  une  nouvelle  et  grande  espece  morbide,  la  myopathie 
primitive  progressive,  avec  ses  modalites  : 

1“  La  paralysie  pseudo-hypertrophique; 

2“  Le  type  Leyden-Mobius; 

3“  La  forme  juvenile  d’Erb  ou  type  scapulo-humeral; 

4“  La  myopathie  atrophique  de  I’enfance  a debut  facial  ou  type 
facio-scapulo-humeral  de  MM.  Landouzy  et  Dejerine. 

Aujourd’hui  que  ces  differentes  formes  ont  ete  regulierement 
decrites  et  qu’on  a appris  a les  diagnostiquer  d’une  nianiere  sure,  il 
■est  interessant  et  il  est  facile  d’en  retrouver  en  totalite  ou  en  partie  les 
elements  essentiels  soit  dans  la  description  de  Duchenne  (de  Bou- 
logne) et  d’Aran,  soit  dans  les  figures  annexees  au  texte  de  cette 
description. 

Mais  le  tableau  clinique  de  I’atrophie  musculaire,  tel  qu’il  avait 
cte  trace  par  Duchenne,  contenait  encore  d’autres  formes  morbides 
etrangeres  a I’amyotrophie  progressive  spinale  proprement  dite, 

1.  Charcot,  Revision  nosograpli.  lies  atrophies  muscul.  progress.,  le?on  du 
10  f(5vr.  1885  {Progres  medical,  7 mars  1885,  p.  180). 

2.  Marie  et  G.  Guinon  {Rev.  de  medecine,  oct.  1885). 
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lormes  que  1 on  a appris  a dislinguer  dans  ces  dcrnieres  annees.  On 
y voit  notamment  une  indication  tres  nettc  de  Tanestliesie  part'icu- 
lieie  (tliermo-analgesie),  qu’on  observe  coinmnnenient  cliez  les 
sujets  atteints  de  syringomyelie.  On  sail  que  cette  aireclion  determine 
assez  souvent  une  atropine  progressive  des  membres  superieurs 
debutant  par  les  petits  muscles  des  mains;  il  est  done  a pen  pres 
certain  que,  parmi  les  cas  qui  servirent  a la  description  de  Ducbenne, 
plus  d un  appartenait,  en  realite,  a la  syringomyelie.  Selon  toute 
vraisemblance,  la  maladie  decrite  par  M.  Charcot,  sous  le  nom  de 
sclerose  lalerale  amyotrophique,  fut,  elle  aussi,  plus  d’une  fois 
confondue  avec  Tatropbie  musculaire  progressive  d’origine  myelo- 
pathique.  Ces  diverses  especes  ayant  ete  reconnues  el  classees, 
que  lestait-il  de  1 ancienne  alrophie  musculaire  progressive  de 
Duchenne-Aran  ? Le  domaine  de  cette  espece  nosograpliique, 
daboid  trop  etendu,  allait  se  limitant  de  plus  en  plus  a mesure 
qu’on  en  retirait  les  elements  heterogenes  qui  y avaient  ete  annexes; 
les  exemples  en  devenaient  de  plus  en  plus  rares,  et  par  une  reaction 
naturelle,  mais  excessive,  son  existence  m6me  fut  mise  en  doute. 

II  existe  cependant  reellement  un  genre  d’atrophie  musculaire 
progressive,  caracterisee  anatomiquement  par  la  lesion  isolee  des 
comes  anterieures  de  la  moelle,  apparaissanl  dans  I’age  adulte,  debu- 
tant par  les  muscles  des  membres  superieurs,  plus  particulierement 
par  les  eminences  thenar  et  bypothenar,  s’accompagnant  de  contrac- 
tions fibrillaires,  donnant  lieu  a la  reaction  de  degenerescence  dans 
les  muscles  atrophies.  Nous  avons  eu  nous-meme  recemment  I’occa- 
sion  d’en  observer  dans  le  service  de  M.  Charcot  quatre  cas  types 
dont  un  suivi  d’autopsie,  C’est  au  petit  nombre,  au  tres  petit  nombre 
des  faits  qui  repondent  a cette  forme  pathologique  que  s’applique 
aujourd’hui  la  denomination  d’atrophie  musculaire  progressive  type 
Duchenne-Aran,  proposee  par  M.  Charcot. 

C’est  ainsi  que  Ton  est  arrive  a reconnaitre  actuellement  et  a 
separer  dans  Thisloire  de  Tatrophie  musculaire  progressive  deux 
maladies  ahsolument  distinctes  : Tatrophie  musculaire  progressive 
myelopathique  et  la  myopathie  primitive  progressive. 


ATROPHIE  MUSCULAIRE  PROGRESSIVE  SPINALE 
(type  duchenne-ahan) 

L’atrophie  musculaire  progressive  du  type  Duchenne-Aran,  telle 
qu’on  la  congoit  aujourd’hui,  degagee  des  formes  cliniques  qui  lui 
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sont  etrangeres,  ayanl  pour  subslratuin  aiialoniique  une  alteration 
inflamniatoire  ties  comes  aiiterieures  de  la  moelle,  appartient,  en 
realite,au  groupe  ties  poliomyelites.  C’esl  une  polioniijMite  anteneiu  e 
chronique,  et  c’est  la  seule,  parmi  les  atrophies  nuisculaires  progres- 
sives, qui  clevrait  figurer  dans  la  partie  de  ce  livre  consacree  aux 
myelopathies.  Mais  ici,  la  tradition  nosographique  doit  primer  les 
exigences  de  la  classification  anatomique,  quelque  legitime  qu’elle 
soit.  L’histoire  de  I’atrophie  musculaire  d’origine  spinale  est  si  etroi- 
tement  liee  a cede  des  myopathies  primitives,  qu’on  ne  saurait  separer 
de  sa  description  I’expose  des  diverses  formes  de  myopathies  pro- 
gressives avec  lesquelles  elle  fut  longtemps  confondue. 

Etiologie.  — L’atrophie  musculaire  progressive  d’origine  spi- 
nale est  une  maladie  de  Page  mur,  assez  rarement  observee.  Elle  se 
rencontre  plus  frequemment  chez  les  homines.  Son  etiologie  est 
encore  fort  mai  connue.  II  est  uir  fait  certain,  c’est  qu’elle  n’est  pas 
hireditaire  a la  maniere  des  myopathies  primitives  qui  se  trans- 
mettent  souvent  par  voie  d’heredite  similaire  d’une  generation  aux 
generations  suivantes.  Quand  elle  apparait  dans  une  famille,  c’est 
presque  toujours  sous  forme  de  cas  isole.  Ce  n’est  done  pas  une 
maladie  familiale,  mais  une  affection  acquise,  accidentelle. 

Certaines  causes  occasionnelles  ont  ete  incriminees  qui  semblent 
avoir  exerce,  au  moins  dans  quelques  cas,  une  influence  reelle  sur  le 
developpement  de  la  maladie.  Nous  allons  les  mentionner  brieve- 
ment  : la  fatigue,  le  surmenage  habituel  ou  accidentel  de  certains 
muscles  paraissent  avoir  provoque  quelquefois  I’apparition  des  pre- 
miers symptdmes.  Hammond  a relate  le  cas  d’un  maitre  de  danse 
chez  lequel  I’atrophie  se  manifesta  tout  d’abord  dans  les  muscles  du 
mollet.  Dans  la  Clinique  medicale  de  Vhdpital  de  la  Charite  de  Vul- 
pian,  M.  Raymond  a rapporte  plusieurs  faits  du  meme  genre,  entre 
autres  I’observation  d’un  ouvrier  rubanier  qui,  travaillant  au 
metier  Jacquard,  etait  oblige  d’elever  et  d’abaisser  alternativement 
ses  bras  pendant  des  journees  entieres  : cet  horame  fut  pris  d’une 
atrophie  musculaire  qui  commeiifa  par  le  muscle  deltoide  du  cote 
droit.  Nous  pourrions  multiplier  les  citations.  II  existe  en  effet,  dans 
la  litterature  medicale,  un  assez  bon  nombre  de  faits  analogues  aux 
precedents,  et  qui  tendent  a prouver  precisement,  par  la  localisation 
initiate  de  I’atrophie  aux  muscles  surmenes,  qu’un  surcroit  de  travail 
impose  a tel  ou  tel  groupe  musculaire  peut  provoquer  le  developpe- 
ment d’une  amyotrophie  progressive.  Mais  parmi  ces  faits,  il  en  est 
qui  semblent  appartenir  a la  myopathie  bien  plus  qu’a  I’atrophie 
musculaire  myelopalhique. 

L’influence  provocatrice  d’un  traumatisme  (contusion,  bru- 
lure,  etc.)  se  trouve  nettement  indiquee  dans  quelques  observations. 
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Dans  im  certain  aombre  de  cas,  on  a vn  I’atropbie  musculaire  se 
(levelopper  a la  suite  d’une  maladie  infectieme,  telle  one  la  fievre 
typhoTde,  la  rougeole,  etc. 

Hammonds  Niepce  % M.  Fournier  ont  observe  des  cas  dans  les- 
qnels  rmnuence  de  la  syphilis  sur  le  developpement  de  ralroiihie 
musculaire  parail  avoir  ete  certaine,  I’application  d’un  traitement 
specitique  ayant  ete  suivie  d’un  arret  positifde  la  maladie. 

^ Eiitin  il  est  un  groupe  de  cas  particulierement  interessants,  pour 
I’eDologie  de  I’atrophie  musculaire,  et  qui  meritent  une  mention 
speciale.  Ge  sont  les  fails  dans  lesquels  I’atrophie  musculaire  pro- 
gressive semble  se  developper  comme  une  consequence  plus  ou 
moms  Urdive  de  la  paralysie  infantile  ^ On  voit  en  effet  quelquefois 
survenir,  chez  des  adultes  qui  ont  ete  atteints  de  paralysie  infantile 
dans  le  cours  de  leurs  premieres  annees,  une  atrophic  musculaire 
chronique,  a lente  evolution,  presentant  tons  les  caracteres  essentiels 
de  la  maladie  de  Duchenne-Aran. 

Telles  sont  les  diverses  causes  occasionnelles  ou  provocatrices, 
dont  1 intervention  chez  des  sujets  en  etat  de  predisposition  here- 
ditaire  ou  acquise  a paru  determiner  le  developpement  de  I’atrophie 
musculaire  progressive.  Par  contre,  les  cas  sont  nombreux  dans 
lesquels  la  maladie  apparait  sans  cause  appreciable. 

Symptomatologie.  — Le  premier  trouble  accuse  par  les 
malades  est  toujours  la  faiblesse  d’un  mouvement  ou  I’impossibilite 
de  I’executer.  Bientot  le  medecin  ou  le  malade  lui-meme,  examinant 
1 etat  du  muscle  producteur  du  mouvement  lese,  remarque  que  ce 
muscle  est  atrophie.  II  est  rare  que  I’atropbie  attaque  d’emblee  les 
deux  cotes  du  corps  simultanement ; mais,  des  qu’un  muscle  ou  un 
groupe  de  muscles  est  touche,  les  muscles  bomologues  de  I’autre 
cote  ne  tardent  guere  a etre  atteints  a leur  tour. 

Modes  de  debut  et  d’ extension  de  Vatrophie.  — Dans  le  plus  grand 
nombre  des  cas,  I’atrophie  debute  par  la  main  et  de  la  se  propage,  en 
suivant  une  marche  ascendante,  aux  autres  muscles  du  membre 
superieur. 

A la  main,  ce  sont  les  muscles  de  I’eminence  thenar,  les  muscles 
de  la  couche  superlicielle  d’abord,  puis  ceux  de  la  couche  profonde, 
qui  sont  les  premiers  atteints.  Des  que  le  court  abducteur  du  pouce 
est  atrophie,  on  constate  qu’il  existe  une  depression  a la  place 
occupee  par  ce  muscle  et  que  le  premier  metacarpien,  pendant  le 
repos  musculaire,  tend  a se  rapprocher  du  second.  L’atropliie  des 

1.  Hammond,  Traite  des  maladies  du  sijsleme  nerveu:c,  trad,  par  Labadie-Lagrave, 
Paris,  1879. 

2.  Niepce  (Gaz.  medic,  de  Paris,  1853,  p.  260). 

o.  Ballet  ct  Dutil  (Rev.  de  medecine,  janv.  1881,  p.  18). 
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muscles  de  la  couclie  proConde  s’accuse  par  I’aplalissement  complet 
de  I’eminence  Ihenar  et  par  I’altiLude  du  premier  rnelacarpien  qui 
reste  toujours  dans  le  plan  des  autres  metacarpiens  (predominance 

d’actiou  du  long  extenseur  du  pouce). 

D’apres  Eulenburg,  le  mode  de  debut  de  I’atropbie  que  nous 
venous  d’indiquer  ne  serait  pas  tout  a fait  exact.  Get  auteui  affirme, 
en  efiet,  que  dans  la  majorite  des  cas  les  muscles  interosseux,  et 
en  particulier  le  premier  interosseux  externe,  sont  primitivement 
atteints.  Quoi  qu’il  en  soil,  apres  les  muscles  de  I’eminence  thenar. 
I’atrophie  ne  tarde  pas  a envahir  les  muscles  interosseux,  puis  ceux 
de  I’eminence  bypothenar. 

La  destruction  des  interosseux  se  manifeste  par  I’excavation 
des  gouttieres  inter-metacarpiennes  et  par  I’attitude  en  griffe  que 
prennent  les  doigts  a chaque  mouveinent  d’extension  {main  en 
griffe). 

De  la  main  I’atrophie  se  propage  aux  muscles  de  I’avant-bras, 
frappant  en  premier  lieu  les  muscles  flechisseurs  et  plus  rarement 
les  muscles  de  la  region  posterieure,  les  extenseurs  de  la  main  et  des 
doigts.  Lorsque  I’atrophie  de  ces  derniers  muscles  est  complete, 
I’attitude  en  griffe  des  doigts  cesse  d’exister  et  la  main  toinbe  inerte 
et  flasque  comme  une  main  de  cadavre  apres  la  periode  de  rigidite. 
Cette  etape  franchie,  il  n’est  pas  rare  que  la  maladie  subisse  un  temps 
d’arret  plus  ou  moins  prolonge  avant  d’envabir  les  muscles  du  bras, 
de  I’epaule  et  du  tronc. 

Parfois  I’atrophie  passe  directement  de  I’avant-bras  aux  muscles  de 
I’epaule,  respectant  pour  un  temps  les  muscles  du  bras.  Lorsqu’elle 
gagne  directement  les  muscles  du  bras,  c’est  le  biceps  et  le  brachial 
anterieur  qu’elle  frappe  tout  d’abord,  puis  le  deltoide,  puis  les 
autres  muscles  de  I’epaule  et  meme  certains  muscles  du  tronc,  bien 
avant  le  triceps  brachial,  qui  ne  s’atrophie  guere  qu’a  une  periode 
tardive.  Acette  phase  de  la  maladie,  les  membres  superieurs  pendent 
a peu  pres  inertes  de  chaque  c6te  du  tronc;  les  mouvements  de 
flexion  de  I’avant-bras  et  d’elevation  des  bras  (deltoide  et  grand 
denlele)  etant  abolis  ou  restreints. 

D’apres  Duchenne,  I’envahissement  des  muscles  du  tronc  se  ferait 
dans  I’ordre  suivant.  C’est  d’abord  la  moitie  inferieure  du  trapeze 
qui  disparait,  et  des  lors  on  voit  que  le  bord  spinal  de  I’omoplate  est 
eloigne  outre  mesure  de  la  ligne  mediane.  Par  centre,  la  portion  cla- 
viculaire  du  trapeze  persiste  longtemps  intacte;  elle  est  presque  tou- 
jours Vultimum  moriens  de  tous  les  muscles  du  tronc  et  du  cou.  Les 
pectoraux,  les  grands  dorsaux,  les  rhomboides,  les  angulaires,  les 
extenseurs  et  les  flechisseurs  de  la  tete  sont  atteints  successivement, 
et  en  dernier  lieu  les  muscles  sacro-spinaux  et  les  muscles  de  I’ab- 
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.lumon.  A ce  nuuneiil  do  son  evolution,  rulrophie  pout  so  propaL^er 
aux  inuscles  do  la  respiration  et  ainener  la  niort  par  aspliyxie. 

D’autres  fois  olle  envahitles  innscles  des  inenibres  inlerienrs  frap- 
pant  tout  d’abord  les  inenibres  tlecbisseurs  du  pied  snr  la  jainbe 
pnis  les  innscles  tlecbisseurs  de  la  cuisse  snr  le  bassin.  ’ 

lei  esl  le  mode  de  developpenient  habitnel  de  I’atropbie  nuiscu- 
hiiiG  piogiessivc  (Ians  sa  niarcluB  Gnvaliissanle. 

Mais  1 atropine  ne  debute  pas  toujours  paries  muscles  des  mains. 
Ainsi  il  pent  arriver  rpi’elle  se  manifeste  tout  d’abord  dans  les 
muscles  de  I’epaule  et  du  bras.  Cette  forme,  a debut  scapulo-hum6ral, 
a ete  signalee  par  Vulpian.  Comme  elle  a ete  quelquefois  confondue 
avec  le  type  de  myopathie  decrit  par  Erb  et  dans  lequel  I’atrophie 
debute  egalement  par  les  muscles  de  I’epaule  et  du  bras,  on  a pu  la 
revoquer  en  doute,  mais  il  en  existe  des  examples  qui  ressortissent 
incontestablement  a I’atrophie  musculaire  myelopathique.  Elle  est 
la  moins  rare  des  formes  a debut  insolite  de  la  maladie  de 
Duchenne-Aran. 

Les  cas  dans  lesquels  I’atrophie  a commence  par  les  muscles  du 
tronc,  frappant  des  Eorigine  les  pectoraux,  les  grands  dorsaux  ou  les 


muscles  spinaux,  sont  tres  races. 

Le  debut  paries  membres  inferieurs{?)  est  lout  a fall  exceptionnel. 
La  plupart  des  fails  de  cet  ordre  qui  ont  ete  publies  appartiennent 
au  groupe  des  myopathies  primitives.  Quant  au  debut  par  les  muscles 
de  la  face,  on  ne  I’observe  jamais  dans  I’atrophie  musculaire  d’ori- 
gine  spinale.  Ce  mode  de  debut  avail  ete  indique  par  Duchenne 
comme  un  des  caracteres  distinctifs  de  I’atrophie  musculaire  de  I’en- 
fance,  et  I’on  sail  aujourd’hui  que  cette  affection  n’est  qu’une  forme 
de  myopathie  primitive.  Les  exemples  de  debut  par  les  levres,  la 
langue  et  le  larynx  (syndrome  labio-glosso-larynge)  sont  tres  rare- 
ment  observes. 

En  somme,  dans  la  tres  grande  majorite  des  cas,  I’atrophie  mus- 
culaire progressive  du  type  Duchenne-Aran  debute  par  les  pelits 
muscles  des  mains.  Les  autres  modes  de  debut  (scapulo-humeral, 
tronc,  membres  inferieurs)  sont  insolites  et  exceptionnels.  Cette  par- 
ticularite  a bien  son  importance;  elle  est  en  opposition  avec  les 
modes  de  debut  habituels  aux  diverses  formes  de  myopathie.  Elle 
constitue  un  des  traits  principaux  du  tableau  clinique  de  la  maladie. 

Duchenne  a minutieusement  analyse  les  changements  de  forme 
et  d’attitude  des  membres  et  du  tronc,  ainsi  que  les  troubles  de  la 
locomotion  occasionnes  par  I’atrophie  musculaire  progressive.  Us 
varient  avec  le  siege  et  le  degre  de  I’atrophie.  Leur  diversite  est  telle 
que  nous  ne  saurions  les  retracer  en  detail.  D’ailleurs,  ces  deforma- 
tions, ces  attitudes  anomales  ne  sont  pas  speciales  a Eatrophie 
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musciilaire  que  nous  decrivons  ici.  Toutefois  il  esl  un  caraclero 
important  qni  a eto  mis  en  reliof  par  Duchenne  ct  qui  so  verifle  dans 
la  plupart  des  cas  : I’ad'aiblissement  dcs  mouvements  volontaircs  est 
toujours  proportionnc.  an  degre  d’alrophie  des  muscles  qui  les  exe- 
cutent.  La  paralysie  ne  precede  pas  Patrophie. 

Contractions  fibrillaires.  — Lorsqu’on  examine  les  membres  et 
le  tronc  des  malades  mis  a nu,  on  apergoit  dans  les  muscles  en  voie 
d’atropbie,  ou  menaces  dans  leur  nutrition,  de  petites  contractions 
partielles  : ce  sont  les  contractions  fibrillaires.  Aux  points  ou  elles  se 
produisent,  la  peau  est  alternativement  soulevee  et  deprimee  comme 
par  de  fines  cordelettes  qui  se  tendraient  et  serelacheraientaussitot, 
suivant  la  direction  des  fibres.  Ces  contractions  sont  brusques  et  de 
tres  courte  duree ; elles  se  succedent  a des  intervalles  le  plus  souvent 
tres  rapproches.  Elles  se  montrent  parfois  simultanement  sur  plu- 
sieurs  points  du  menie  muscle;  il  est  des  sujets  chez  lesquels  ces 
contractions  sont  tres  nombreuses  et  presque  continues,  occupant 
tout  un  membre  ou  bien  une  grande  partie  de  la  surface  du  corps; 
cbez  d’autres,  elles  sont  rares  et  faibles;  il  faut  alors  les  guetter 
attentivement  pour  les  apercevoir,  ou  bien  les  provoquer  en  frappant 
ou  en  pingant  les  muscles. 

On  pent  observer  egalement  dans  les  muscles  en  voie  d’atrophie 
des  contractions  spasmodiques  plus  fortes,  portant  simultanement 
sur  un  grand  nombre  de  faisceaux  musculaires  et  parfois  sur  la 
presque  totalite  du  muscle.  Ces  dernieres  impriment  aux  membres  de 
petits  mouvements  brusques,  appreciables  surtout  aux  doigts  qu’elles 
soulevent  ou  flechissent  legerement.  Comme  les  contractions  fibril- 
laires, elles  sont  tres  breves,  intermittentes,  mais  beaucoup  plus  rares. 

Ces  contractions  ne  constituent  pas,  comme  on  I’a  ecrit,  un  sym- 
pt6me  pathognomonique  de  I’atrophie  musculaire  du  type  Duchenne- 
Aran,  car  elles  se  montrent  dans  presque  tous  les  cas  d’atrophie  a 
evolution  chronique  et  dependant  d’une  lesion  lentement  destructive 
des  cellules  des  comes  anterieures  (syringomyelie,  sclerose  en 
plaques).  On  pent  meme  les  observer  chez  de  simples  nevropathes, 
neurastheniques  ou  hysteriques,  en  dehors  de  toute  affection  orga- 
nique  du  systeme  nerveux  central.  Il  ne  faut  done  pas  leur  accorder 
une  importance  exageree.  Mais,  ces  reserves  etant  faites,  on  doit  les 
considerer  comme  un  bon  signe  de  la  maladie  de  Duchenne-Aran. 

Modifications  de  la  contractilite  electrique.  — La  contractilite 
faradique  des  muscles  envahis  par  I’atrophie  reste  normale  aussi 
longtemps  qu’il  existe  dans  ces  muscles  un  nombre  de  fibres  suffl- 
sant  pour  que  leur  contraction  puisse  etre  nettement  pergue.  Dans 
ces  conditions  on  obtient  toujours  des  contractions  nettes  avec  des 
intensites  de  courant  qui  ne  depassent  pas  les  intensites  minimales 
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necessaires  pour  produire  la  conlracUon  a I’etat  uonnal.  Mais  si, 
avec  ces  inleiisites  de  couranl,  on  explore  un  muscle  doiit  ralrophu- 
est  parvcnue  a uii  degre  Ires  avance,  les  conlracUons  obleiiues 
seront  faibles  ou  mCme  nulles,  el  cela,  soil  dans  uiie  parlie  de  c(‘ 
muscle,  soil  dans  sa  lolalile.  Aiiisi,  dans  un  m6me  muscle,  on  petil 
voir  cerlains  faisceaux  repondre  par  des  conlracUons  energiques, 
alors  que  d’aulres  faisceaux  voisins,  elanl  cornplelemenl  alrophies, 
ne  reagissenl  plus.  L’anaiblissemenl  de  la  conlraclilile  cleclro-fara- 
dique  de  chaque  muscle  suil  done  une  marclie  parallele  aux  progres 
m6mes  de  I’alrophie,  qui  frappe  une  a une  ou  par  faisceaux  dislincls 
les  libres  de  chaque  muscle.  Elle  ne  disparail  cornplelemenl  que 
lorsque  la  subslance  conlraclile  toul  entiere  a ele  delruile. 

Les  recherches  d’Erb  onl  monlre,  conlrairemenl  a I’opinion  qui 
jusqu’alors  avail  eu  cours,  que  I’excilabilile  cjalvanique  des  muscles 
subil  dans  I’alropliie  musculaire  du  lype  Duchenne-Aran  des  modifi- 
calions  qualitatives ; en  d’aulres  termes  que  Ton  peut  conslalera  une 
cerlaine  periode  du  processus  alrophique  I’existence  de  la  reaction 
dedegenerescence  partielleow  complete.  Mais  la  recherche  de  ce  carac- 
lere  imporlanl  esl  des  plus  difficiles ; car  en  general  le  phenomene 
ne  s’observe  que  dans  un  pelil  nombre  de  muscles  el,  pour  chacun 
d’eux,  a une  phase  delerminee  de  leur  alrophie. 

Erb  a precise  les  circonstances  dans  lesquelles  lareaclionde  dege- 
nerescence  se  manifesle  el  celles  ou  elle  fait  defaut.  Dans  les  muscles 
encore  peu  atrophies,  la  conlraclilile  galvanique  est  normale.  Si, 
dans  le  muscle  explore,  les  faisceaux  musculaires  intacts  existent 
en  assez  grand  nombre  a cote  de  libres  en  etat  de  complete  alrophie, 
on  constate  un  affaiblissement  de  rexcitabilite  galvanique,  mais 
sans  modification  qualitative.  Par  centre,  lorsque  les  fibres  en  voie 
de  degeneration,  mais  non  coinplelement  atrophiees  I’emportent  sur 
le  nombre  des  fibres  saines,  on  peut  constater  la  reaction  de  dege- 
nerescence  partielle  ou  meme  complete. 

L’excitabilite  electrique  des  nerfs  est,  suivant  le  degre  plus  ou 
moins  avance  de  I’affection,  ou  normale  ou  diminuee,  mais  raremeut 
abolie. 

Le  phenomene  de  la  contraction  diplegique  a ete  signale  par 
Remak.  II  est  rarement  observe.  Void  en  quoi  il  consiste  : si  I’ou 
applique  le  pole  negatif  d’un  courant  de  pile  au-dessous  de  la  cin- 
quieme  vertebre  cervicale,  le  pdle  positif  etant  place  dans  la 
fossette  carotidienne,  dans  I’espace  qui  s’etend  de  la  premiere  a la 
cinquieme  vertebre  cervicale,  on  peut  obtenir  des  contractions  dans 
les  muscles  des  membres  superieurs  en  voie  d’atrophie.  D apres 
Remak,  ces  contractions  seraient  d’ordre  reflexe  et  dues  a I’excita- 
tion  du  ganglion  superieur  du  sympathique  cervical. 
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Oil  pent  observer  encore  un  autre  curieux  plienomene  qui  a ete 
ilecrit  par  Valter  sous  le  iiom  de  palmo-spasme.  II  consiste  en  une 
sorte  d’agitation  de  la  main  qui  se  produit  au  moment  oil  I’on  inter- 
rompt  im  courant  faradique  ou  galvanique.  traversant  les  muscles 
dll  membre  superieur. 

Reflexes  tendineux.  — Ces  reflexes  ne  presentent  pas  de  modifica- 
tion bien  nette;  a aucun  moment  de  revolution  de  la  maladie,  on  ne 
constate  d’exaltation  notable  de  la  sensibilite  reflexe,  de  tendance  a 
la  contracture. 

Les  membres  restent  souples,  flaccides;  les  muscles  ne  se 
retractent  pas  non  plus. 

Troubles  de  la  sensibility.  — Les  malades  atteints  d’atropbie 
musculaire  progressive  du  type  Duchenne-Aran  accusent  parfois  des 
douleurs  vagues,  des  fourmillements,  des  sensations  d’engourdisse- 
ment  siegeant  soil  dans  la  continuite,  soil  aux  extremites  des 
membres  en  voie  d’atrophie.  Mais  dans  la  plupart  des  cas  ces  troubles 
font  defaut.  Le  toucher,  la  sensibilite  a la  douleur,  la  sensibilite  ther- 
mique,  le  sens  musculaire  ne  presentent  aucune  modification. 

On  ne  constate  pas  non  plus  de  troubles  trophiques  cutanes.  Dans 
quelques  cas  on  a note  un  leger  abaissement  de  la  temperature  des 
membres  atrophies,  une  legere  tendance  au  refroidissement  des 
extremites,  une  coloration  plus  ou  moins  prononcee  de  la  main  et  des 
doigts. 

Le  fonctionnement  des  sphincters  anal  et  vesical  n’est  point 
trouble. 

Tel  est  le  tableau  clinique  de  cette  affection. 

Marche.  Duree.  Terminaison.  — La  marche  de  I’atrophie 
musculaire  d’origine  spinale  est  souvent  traversee  par  des  phases 
d arrfit  dont  la  duree  varie  de  quelques  mois  a plusieurs  annees.  II 
existe  meme  un  certain  nombre  de  faits  ou  la  maladie  a pu  etre 
enrayee  definitivement.  Mais  ces  cas  sont  exceptionnels.  En  general, 
apres  une  duree  totale  de  trois  a six  annees  ou  plus  encore,  elle  se 
termine  par  la  mort. 

C’est  souvent  une  maladie  intercurrente  qui  vient  precipiter  Tissue 
latale  : la  phtisie  pulmonaire,  une  broncho-pneumonie,  ou  quelque 
autre  etat  infectieux. 

Lorsque  la  mort  est  la  consequence  directe  des  progres  memes  de 
Tahophie,  lemalade  succombe  soit  a Tenvahissementdudiaphragme, 
soit  a la  propagation  de  la  lesion  spinale  vers  le  bulbe,  a la  naralvsie 
labio-glosso-laryngee.  ^ ^ 

Pronostic.  D’une  maniere  generale  le  pronostic  de  Tatrophie 
musculaire  d’origine  spinale  est  des  plus  sombres.  Mais  il  n’est  pas 
necessairement  fatal.  Le  faitque  la  maladie  pent  presenter  desarrfits 
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proloiiges,  quelquefois  ni6nie  definitU's,  commande  certaines 
reserves.  Est-il  possible  de  discerner,  des  I’origine,  les  cas  lavo- 
rables?  Tout  ce  qii’on  pent  dire  de  positif  a cel  egard  se  resume  dans 
ce  fail  judicieiiseinenl  releve  par  Duchenne,  c’est  que  I’atrophie  esl 
moins  progressive  lorsqu’elle  s’esl  developpee  sous  rinfluence  appa- 
reute  ou  reelle  d’une  cause  exterieure  bien  delerminee.  « J’ai 
remarque,  dit-il,  que  cetle  maladie,  lorsqu’elle  se  developpe  sails 
cause  occasionnelle  connue,  se  generalise  plus  rapidement  el  se  ter- 
niine  ordinairement  d’une  maniere  fatale;  tandis  que,  si  I’atrophie  a 
ete  provoquee  par  un  travail  force  chez  les  ouvriers,  et  s’est  mani- 
festee  d’abord  dans  les  muscles  qui  ont  fatigue  davantage,  alors  ou 
elle  reste  souveut  localisee  dans  ces  derniers,ouelleprogresse  moins 
rapidement,  ou  elle  oppose  moins  de  resistance  a I’action  curative  de 
la  faradisation  localiseeL  » 

Anatomie  pathologique.  — Lesions  de  la  moelle.  — La 
lesion  fondamentaie  de  I’atrophie  musculaire  progressive  (type  Du- 
chenne-Aran)  est  une  inflammation  chronique  de  la  substance  grise 
des  comes  anterieures  de  la  moelle.  Elle  interesse  necessairement  les 
grandes  cellules  motrices  qui  lentement,  une  a une,  s’alterent,  s’atro- 
phient  et  disparaissent  en  grand  nombre  dans  les  segments  de  la 
moelle  correspondants  aux  territoires  musculaires  atrophies.  C’est 
une  poliomyelite  anterieure  chronique  et  qui  a pour  caractere  domi- 
nant la  Ires  grande  lenteur  de  son  evolution. 

Si,  dans  quelques  cas,  on  a pu,  en  examinant  a I’oeil  nu  la  moelle 
cervicale,  constater  un  certain  degre  d’atrophie  des  comes  et  des 
racines  anterieures,  I’aspect  macroscopique  de  la  moelle  ne  presente 
le  plus  souvent  aucune  modification  appreciable.  Void  quelles  sont 
les  alterations  principales  que  I’examen  histologique  permet  de 
constater  : 

La  lesion  de  la  substance  grise  est  de  nature  inflammatoire.  Sur 
les  preparations  faites  a I’etat  frais  on  rencontre  des  corps  granuleux 
en  nombre  variable.  Les  vaisseaux  sont  quelquefois  dilates  ou  epais- 
sis;  le  tissu  nevroglique  par  places  est  plus  epais,  plus  dense  qu  a 
I’etat  normal;  le  reseau  des  fibres  nerveuses  est  plus  ou  moins  rarefie. 
En  general,  c’est  dans  la  region  moyenne  et  a la  partie  antero-interne 
de  I’axe  de  la  come  anterieure  que  cette  rarefaction  des  fibrilles 
nerveuses  est  le  plus  evidente.  Mais  les  lesions  du  tissu  fondamental 
de  la  substance  grise  ne  sont  pas  toujours  aussi  accentuees  que  nous 
venons  de  le  dire.  Elies  se  montrent  parfois  remarquablement  dis- 
cretes et  hors  de  proportion  avec  les  alterations  considerables  qu  out 
subies  les  cellules  ganglionnaires. 

1.  Duchenne  (de  Boulogne),  De  V electrisation  localisee,  3*  edit.,  187-,  p.  556. 
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L’atrophie  des  grandes  ceRules  motrices  est,  en  effet,  tres  pro- 
noncee.  C’est  la  lesion  capitale.  G’est  dans  le  renflemcnt  cervical 
qu’elle  alleint  sa  plus  grande  intensite.  Sur  certaines  coupes  11  ne  reste 
plus  de  trace  de  ces  elements.  Sur  d’autres  points  leur  nombre  est 
plus  ou  moins  reduit.  Les  cellules  qui  ont  conserve  leur  forme  et 
leurs  dimensions  normales  sont  en  minorite.  La  plupart  des  cellules 
sont  en  voie  de  desorganisation.  Le  caractere  et  le  degre  de  Patrophie 
varient  non  seulement  d’un  groupe  cellulaire  a un  autre  groupe,  mais 
encore  pour  un  mSme  groupe  d’une  cellule  a la  cellule  voisine.  Atro- 
phie  simple,  alterations  du  noyau,  tumefaction  trouble  du  corps 
cellulaire,  atrophie  ou  disparition  des  prolongements,  atrophie 
pigmentaire,  atrophie  sclereuse,  telles  sont  les  modifications  diverses 
qu’on  peut  observer. 

Les  autres  parties  de  la  moelle  sont,  en  general,  integralement 
respectees  etPalteration  reste  systematiquement  circonscrite  dans  les 
comes  anterieures.  Gependant  on  a note  quelquefois  I’existence  d’un 
leger  degre  de  sclerose  diffuse  interessant  plus  particulierement  les 
faisceaux  radiculaires  anterieurs,  ou  bien  d’un  leger  degre  de  myelite 
peri-ependymaire ; mais  ce  sont  la  des  lesions  accessoires  et  non 
constantes. 

Racines  anterieures.  — L’atrophie  des  racines  anterieures  cervi- 
cales  est  quelquefois  assez  prononcee  pour  qu’on  puisse  la  constater 
a I’ceil  nu.  En  pared  cas  ces  racines  olfrent  une  teinte  grisatre  et 
elles  sont  plus  greles  qu’a  I’etat  normal. 

L’examen  histologique  y revele  un  degre  de  sclerose  peritubulaire 
plus  ou  moins  accentue.  Les  tubes  nerveux  sont  diminues  de  nombre, 
et  sur  certains  points  de  la  coupe  transversale  separes  les  uns  des 
autres  par  des  tractus  de  tissu  conjonctif  d’epaisseur  variable.  Le 
calibre  de  quelques-uns  de  ces  tubes  se  trouve  reduit,  leur  gaine 
myelinique  etant  amincie.  Si  Ton  dissocie  les  racines  apres  les  avoir 
fixees  par  I’acide  osmique,  on  y voit  des  fibres  greles,  des  gaines 
vides ; mais  les  fibres  en  voie  de  degeneration  wallerienne  s’y 
montrent  tres  rares.  En  general,  les  fibres  normales  y figurent 
encore  en  nombre  relativement  eleve,  de  telle  sorte  que,  dans 
quelques  cas,  I’alteration  des  racines  ne  parait  pas  proportionnelle  a 
la  lesion  des  comes  anterieures  et  a la  destruction  des  cellules  gan- 
glionnaires. 

Nerfs  peripheriques.  — Quand  on  examine  les  gros  troncs  ner- 
veux, ce  contraste  s’accuse  encore  davantage.  On  y decouvre  peu 
de  lesions.  Gelles-ci  se  montrent  d’autant  plus  accentuees  qu’on 
examine  les  nerfs  dans  des  points  plus  rapproches  de  leur  terminai- 
son.  Les  nerfs  intra-musculaires  presentent  toujours  des  alterations 
manifestos,  et  I’on  peut  dire  qu’en  general  le  degre  de  degene- 
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i-atioii  lies  laisceaux  uerveux  esl  proporlionue  an  ilegre  tie  I’alroiiljie 
(111  muscle  auquel  ils  se  distribueiil. 

Lesion  da  grand  sympatliique.  — Dans  nn  petit  nombre  d’obser- 
vations,  ties  lesions  tin  sympatliique  cervical  out  ete  constatees.  Mais 
la  theorie  qni  fait  intervenir  le  grand  sympatliique  dans  la  pathogenie 
de  I’atropbie  mnsculaire  progressive  est  actuellement  a pen  pres 
abandonnee. 

Lesions  niusculgires.  — L’alrophie  attaquant  les  muscles  fibre  a 
libre,  faisceau  par  faisceau,  se  trouve  repartie,  si  I’on  considere  I’en- 
semble  des  muscles  interesses,  de  la  maniere  la  plus  irreguliere;  de 
la  les  varietes  d’aspect  que  presentent  ces  dillerents  muscles  et  par- 
I'ois  les  diverses  parties  d’un  meme  muscle  en  voie  d’atrophie.  A cote 
d’tiu  muscle  tl’apparence  et  tie  cotileur  normales,  on  peut  voir  un 
autre  muscle  completement  altere  et  transforme  en  une  masse  cel- 
lulo-adipeuse,  de  couleur  jaunatre ; d’autres  presentent  une  teinte 
generate  rosee  ou  grisatre,  sur  le  fond  de  laquelle  se  detachent  un 
certain  nombre  de  faisceaux  ayant  conserve  toute  I’apparence  et  la 
couleur  rouge  vif  du  muscle  normal,  etc. 

Les  lesions  histologiques  sont  aujourd’hui  bien  connues ; elles 
out  ete  particuliercment  etudiees,  en  France,  par  M.  Hayem^,  quia 
demontre  le  caractere  actif,  inflammatoire  du  processus  atrophique. 
II  ne  s’agit  pas,  en  effet,  d’une  simple  degenerescence  parenchy- 
mateuse,  comme  le  pensaient  Duchenne  et  Virchow,  mais  bien  d’une 
veritable  myosite. 

Dans  la  plupart  des  muscles  leses,  I’alteration  la  plus  importante, 
celle  presentee  par  la  tres  grande  majorite  ties  fdu’es,  c’est  I’atrophie 
simple.  Les  fibres  en  etat  d’atrophie  simple  sont  reduites  a la  moitie, 
au  quart,  au  cinquieme  tie  leiir  volume,  mais  leur  striation  n’est  pas 
inodifiee.  Par  centre,  leurs  noyaux  ont  prolifere  L Cette  multiplica- 
tion ties  noyaux  du  sarcolemme  est  le  premier  terme  du  processus 
irritatifqui  peut  aboutir  dans  chaque  fibre  a Vatrophie  simple  ou  a 
fun  des  divers  modes  tie  degeneration  que  nous  aliens  indiquer. 

La  degenerescence  granuleuse  ou  proteique  apparait  dans  un 
grand  nombre  de  fibres  ; la  substance  contractile,  au  lieu  de  la  stria- 
lion  normale,  est  transformee  en  une  masse  trouble,  finemenl  granu- 
leuse, qui  finit  par  se  resorber.  Dans  les  fibres  tres  degenerees,  on 
rencontre  parfois  quelques  granulations  graisseuses  au  milieu  des 
granulations  proteiques ; mais  la  degenerescence  graisseuse  est,  en 

1.  Hayem,  art.  Alrophie  musculaire  progressive  clii  Diction,  encyclop.  des  sc. 
med.,  ct  Reck,  sur  I'anat.  palholog.  des  atrophies  muscuL,  Paris,  1877. 

i.  Librcs  ou  entoures  d’une  masse  commune  de  protoplasma,  disposes  par  groupes 
de  trois,  de  quatre  et  plus  encore,  ils  sont  en  gemiral  d’autant  plus  nombreux  que 
la  fibre  est  plus  ddgdndnie. 
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general,  Ires  discrete  ; elle  ne  joue  qu’un  r61e  accessoire  dans  les 
lesions  de  Patrophie.  Snr  les  coupes  transversales,  on  peut  voir  des 
fibres  primitives  en  voie  d’alropliie  simple,  percees  d’un  ou  de 
plusieurs  orifices  pins  ou  moins  larges,  a bords  tres  nets,  et  an 
centre  desquels  on  aperpoit  parfois  un  noyau  cellulaire.  Cespertes  de 
substance  semblent  etrc  en  rapport  precisement  avec  la  proliferation 
de  noyaux  situes  profondement  dans  le  corps  de  la  fibre  et  la  resorp- 
tion du  tissu  rnusculaire  qui  leur  est  contigu.  Mais  les  fibres  muscu- 
laires  ne  sont  pas  seules  atteintes.  Le  perimysium  est  egalement 
altere.  II  est  le  siege  d’un  travail  d’irritation  manifeste,  les  noyaux 
du  tissu  conjonctif  interstitiel  sont  multiplies,  les  bandes  sclereuses 
d’epaisseur  variable  entourent  les  fibres  en  voie  d’atrophie. 

Dans  les  points  les  plus  alteres,  on  trouve  au  seindes  zones  conjonc- 
tives  neo-formees  des  amas  de  vesicules  adipeuses  plus  nombreuses 
qu’a  I’etat  sain.  Mais  cette  sclero-adipose  interstitielle  est  discrete, 
pen  developpee,  et  son  role  est  tres  restreint  dans  I’atropliie  muscu- 
laire  progressive  d’origine  spinale  dont  il  s’agit  ici. 

En  somme,  pour  M.  Hayem,  la  lesion  primordiale  qui  aboutit  ii 
I’atrophie  et  a la  degenerescence  des  fibres  dans  la  maladie  de 
Ducbenne-Aran,  serait  une  inflammation  parenchymateuse.  On  sait 
que  Friedreich  a soutenu  une  opinion  contraire.  D’apres  cet  auteur, 
la  lesion  initiale  serait  celle  du  perimysium  et  les  alterations  des 
fibres  seraient  consecutives  au  travail  d’inflammation  sclero-inter- 
stitielle.  MM.  Hayem,  Charcot  et  Gombault,  Pierret  et  Troisier,  Deje- 
rine  et  Reverchon,  Strumpell,  etc.,  ont  rapporte  des  faits  avec 
autopsie  ressortissant  a pen  pres  exactement  a Patrophie  rnusculaire 
(type  Duchenne-Aran). 

Diagnostic.  — Quelques  affections,  soit  de  la  moelle,  soit  des 
nerfs  peripherlques,  sont  susceptibles  de  determiner  une  atrophie 
rnusculaire  des  membres  superieurs  debutant  par  les  petits  muscles 
des  mains,  ayant  une  evolution  lentement  progressive  et  partant  a 
peu  pres  identique  a celle  de  Patrophie  rnusculaire  dont  il  s’agit  ici. 
Or  ces  diverses  affections,  prises  en  bloc,  sont  beaucoup  plus  fre- 
quentes  que  Patrophie  rnusculaire  du  type  Duchenne-Aran  avec 
laquelle  jadis  on  les  confondit  maintes  fois.  Depuis  qu’on  a appris  a 
les  mieux  reconnaitre,  il  faut  bien  convenir  que  les  cas  d’atrophie 
rnusculaire  repondant  au  type  Duchenne-Aran  sont  devenus  tout  a 
fait  exceptionnels.  C’est  pourquoi,  en  presence  d’un  cas  donne  d’atro- 
phie rnusculaire  progressive  ayant  debute  par  les  petits  muscles  des 
mams,  d faut  toujours,  avant  d’en  venir  au  diagnostic  d’atrophie 
type  Duchenne-Aran,  rechercher  soigneusement  et  eliminer  une  ii 
une  les  diflerentes  formes  morbides  que  nous  aliens  enumerer. 

La  sclerose  laterale  amjotrophique  ne  saurait  etre  confondue  avec 
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I’atrophie  musculaire  de  Duchenne-Aran,  car  il  s’agit  d’une  amyo- 
Irophie  dans  laquelle  les  reflexes  tendineux  des  membres  et  le  reflexe 
masselerin  setrouvent  des  I’originedu  processus  notablementexaltes. 
Plus  tard,  1 apparilion  des  contractures,  I’invasion  precoce  du  bulbe, 
revolution  rapide  de  la.maladie  constituent  autant  de  caracteres  qui 
separent  nettement  la  sclerose  laterale  amyotrophique  de  I’atrophie 
musculaire  progressive. 

La  syringomytHie  determine  ass.ez  frequemment  une  atrophie 
symetrique  et  lentement  progressive  des  membres  superieurs.  On 
la  distinguera  de  I’atropbie  musculaire  type  Duchenne-Aran  par  la 
constatation  des  troubles  tres  particuliers  de  la  sensibilite  (tbermo- 
analgesie)  et  des  troubles  trophiques  speciaux  (panaris,  eruptions 
bulleuses,  etc.)  qui  presque  toujours  coexistent  avec  I’amyotropbie. 

La  sclerose  en  plaques  a forme  d’atrophie  musculaire  est  tres 
rare.  II  suflira,  pour  la  reconnaitre,  de  rechercher  les  autres  sym- 
ptomes  habituellement  observes  dans  le  cours  de  cette  affection,  tels 
que  le  nystagmus,  les  vertiges,  I’etatspasmodique  des  membres  infe- 
rieurs , etc. 

La  pachymeningite  cervicale  hypertrophique  s’accompagne  sou- 
vent  d’atrophie  musculaire  progressive  des  membres  superieurs. 
Mais  ici  les  contractions  fibrillaires  font  defaut ; de  plus,  les  reflexes 
tendineux  sont  exageres  et  Ton  observe  des  douleurs  pseudo-nevral- 
giques  violentes,  ce  qui  ne  se  voit  jamais  dans  I’atrophie  muscu- 
laire progressive  d’origine  spinale. 

La  lepre  anesthesique  peut  realiser  un  tableau  clinique  qui  pre- 
sente les  plus  grandes  analogies  avec  celui  de  I’atrophie  musculaire 
du  type  Duchenne-Aran.  Mais  il  suffit  d’etre  prevenu  de  ce  fait  pour 
eviter  de  la  meconnaitre.  On  y observe,  en  effet,  en  meme  temps  que 
I’amyotrophie  des  mains,  des  troubles  de  la  sensibilite  (anesthesie, 
thermo-analgesie),  des  troubles  trophiques  cutanes,  des  mutilations, 
de  I’epaississement  des  troncs  nerveux  accessibles  a la  palpation 
(cubital),  des  plaques  d’anesthesie  disseminees  a la  surface  du  tronc 
et  enfin,  quelquefois,  un  erytheme,  un  facies  caracteristiques. 

Il  existe  une  forme  de  nevrite  saturnine  a evolution  lente  ou 
subaigue,  et  qui  se  traduit  par  une  atrophie  musculaire  des  mains 
et  des  avant-bras  dont  I’aspect  rappelle  exactement  celui  del’atrophie 
du  type  Duchenne-Aran.  La  profession  dusujet,  la  paleurde  son  visage, 
I’existence  du  lisere  gingival  caracteristique,  la  predominance  de  la 
paralysie  amyotrophique  dans  les  muscles  extenseurs  du  poignetsont 
autant  d’indices  qui  permettront  toujours  de  rapporter  I’atrophie  a 
sa  veritable  cause.  En  outre  les  contractions  fibrillaires  manquent 
toujours  et  la  reaction  de  degenerescence  est  regulierement  observee. 

Le  diagnostic  differentiel  de  I’atrophie  musculaire  progressive 
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d’ori^ine  spinale  et  des  diverses  formes  de  my opathie  primitive  que 
nous' aUons  decrire  peutetre  brievcment  expose  dans  les  propositions 
suivantes,  qui  resiimentles  caracteres  generaiix  de  ces  deux  especes 
foiidamentales. 

L'atrophie  miisculaire  primitive  (type  Duchenne-Aran)  est  uiie 
affection  de  Page  adulte;  elle  n’est  ni  familiale  ni  hereditaire;  eUe 
debute  par  les  petits  muscles  des  mains  (muscles  de  1 eminence 
thenar  et  in terosseux);  elle  s’accompagne  de  secousses  fibrillaires, 
de  reaction  de  degenerescence  lotale  ou  partielle.  Son  evolution  est 
ordinairement  lente.  Elle  pent  se  compliquer  tot  ou  taid  dune 
paralysie  atrophlque  labio-glosso-laryngee. 

La  myopathie  progressive  primitive,  quelle  que  soit  la  forme  Cli- 
nique qu’elle  revete,  est  frequemment  une  maladie  familiale,  heredi- 
taire; elle  debute,  en  general,  dans  le  jeime  age  ou  I’adolescence ; 
elle  atteint  en  premier  lieu,  non  pas  les  petits  muscles  des  mains, 
mais  ceux  des  membres  inferieurs,  et  plus  souvent  les  muscles  spi- 
naux  ou  bien  encore  les  muscles  de  la  face,  de  Pepaule  et  du  bras. 
Elle  ne  s’accompagne  pas,  a quelques  exceptions  pres,  de  reaction 
de  degenerescence,  ni  de  secousses  fibrillaires.  A l’atrophie  des 
muscles  s’associe  ordinairement  la  pseudo-hypertrophie  de  quelques 
muscles  ou  groupes  de  muscles.  Elle  n’aboutit  jamais  a la  paralysie 
labio-glosso-laryngee.  Son  evolution  est  lente  et  sa  duree  I’emporte 
ordinairement  sur  celle  de  l’atrophie  miisculaire  spinale. 
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La  myopathie  primitive  progressive  pent  revetir  les  aspects 
cliniques  les  plus  varies.  Cependant  elle  se  presente  habituellement 
sous  un  certain  nombre  de  formes  qui,  possedant  chacune  une  physio- 
nomie  speciale  et  une  evolution  reguliere,  sont  susceptibles  d’une 
description  methodique. 

Ces  formes  principales  sont : 

1“  La  paralysie  pseudo-hypertrophique.  ■ 

2°  La  myopathie  atrophigue  progressive  de  Venfance  d debut  facial 
(type  Landouzy-Dejerine). 

3°  La  forme  juvenile  d’Erb  ou  type  scapulo-humeral. 

A c6te  de  ces  types  fondamentaux,  il  existe  une  foule  de  modalites 
intermediaires,  qui  precedent  a la  fois  de  telle  et  telle  des  formes 
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principales  sans  s’adapter  exactement  a auciine  d’elles,  varietes  de 
transition  qni  legilimeiiL  etassnrent  I’unite  nosographique  de  la  rnvo 
patlne.  D’aillenrs  ces  diirerentes  formes  ne  dillerent  entre  elles  par 
ancun  trait  essentiel.  Elies  possedent  les  unes  et  les  autres  nn 
ensemble  de  caracteres  cliniques  et  anatorniques  qui  leur  sont  corn- 
muns  et  que  nous  allons  exposer  une  fois  pour  toutes. 


CARACTEnES  GENERAUX 

DES  MYOPATHIES  PRIMITIVES  ET  PROGRESSIVES 

Etiologie.  Maladies  familiales  et  hereditaires,  elles  frappent 
en  general  deux  ou  plusieurs  individus  d’une  meme  famille,  soit 

dans  une  meme  generation,  soit  dans  plusieurs  generations  succes- 
sives. 

Elles  apparaissent  presque  toujours  dans  le  jeune  age,  dans  I’en- 
fance  ou  I’adolescence,  rarement  apres  la  vingtieme  annee. 

Caracteres  cliniques.  — Ces  myopathies  ontun  debut  insi- 
dieux,  une  evolution  toujours  lente  que  traversent  des  phases  d’arret 
d’une  duree  parfois  considerable. 

Elles  se  Iraduisent  cliniquement  tantot  par  I’atrophie,  tantot  par 
la  pseudo-hypertrophie,  rarement  par  I’hypertrophie  vraie  des  muscles 
atteints.  L’etat  pseudo-hypertrophique  des  muscles  n’a  pas  I’impor- 
tance  qu’on  lui  avait  attribuee;  tres  prononce  et  plus  ou  moins  gene- 
ralise dans  la  forme  pseudo-hypertrophique,  il  peut  se  montrer  d’une 
maniere  evidente  ou  discrete  dans  la  plupart  des  formes  atro- 
phiquesde  lamaladie.  Les  muscles  atrophies  ou  pseudo-hypertrophies 
presentent  dans  la  myopathie  primitive  une  consistance  tantot  ferme 
et  fibreuse,  tantot  molle  et  pateuse,  qui  varie  avec  I’etat  anatomique 
des  muscles  non  seulement  d’un  cas  a I’autre,  mais  chez  le  meme 
malade  observe  aux  differents  stades  de  I’evolution  de  la  maladie. 
L’atrophie  musculaire  myopathique  s’accompagne  parfois  d’un  cer- 
tain degre  de  retraction  des  muscles  leses.  On  observe  frequemment 
un  certain  degre  d’adipose  sous-cutanee  dans  les  membres  en  voie 
(I’atrophie. 

La  myopathie  precede  d'une  maniere  Mective,  frappant  certains 
groupes  musculaires  a Vexclusion  des  autres  gronpes. 

File  ne  s’accompagne  jamais,  sauf  de  tres  rares  exceptions,  de 
contractions  fibrillaires. 

C’est  une  atrophie  simple  et  qui  we  donnepas  lieu  a la  reaction  de 
degin&rescence ; I’excitabilite  electrique  des  muscles  s’affaiblit  seu- 
lement, puis  disparait  au  fur  et  a mesure  de  la  destruction  de  leurs 
fibres  musculaires. 


097 


MYOPATIIIE  I'RIMITIVE  PUOGUESSIYE 

Les  reflexes  teiulineux  ne  sent  pas  modifies,  a moins  que  les 
muscles  eux-mfemes  ne  soienl  completemenl  detruits. 

Les  muscles  du  larynx,  du  pharynx,  du  voile  du  palais  sont  toujours 
respectes  et  I’on  ne  voit  jamais  le  syndrome  de  la  paralysie  labio- 
glosso-laryngee  surgir  soil  dans  le  cours,  soil  dans  la  periode 
terminale  de  la  maladie.  La  sensibilite  reste  intacte.  II  ne  se  produit 
pas  de  troubles  Irophiques. 

Enfin,  au  point  de  vue  anatomique,  voici  quelles  sont  les  lesions 
qui  la  caracterisent. 

Caracteres  anatomiques.  — La  moelle,  les  cellules  des 
comes  anterieures,  en  particulier,  les  nerfs  peripheriques,  les  nerfs 
intra-musculaires  sont,  dans  les  formes  typiques,  dans  un  etat 
d’integrite  absolue.  La  lesion  est  purement  musculaire. 

Les  alterations  portent  ; 1“  sur  les  fibres  musculaires : 2”  sur  le 
tissu  interslUiel. 

Les  modifications  subies  par  les  fibres  musculaires  sont  d’ordre 
divers.  Un  premier  point  important  et  bien  etabli,  e’est  qii’un  assez 
grand  nombre  de  fibres  sont  hypertrophiees.  Isolees  ou  disposees  par 
petits  groupes,  ces  fibres  tranebent  par  leurs  dimensions,  leur  forme 
arrondie,  leur  coloration  plus  pale,  sur  I’ensemble  des  autres  fibres 
qui  sont  ou  normales  ou  en  etat  d’atropliie  simple.  Les  fibres  atro- 
phiees  ou  hypertrophiees,  alors  meme  qu’elles  n’ontsubi  qu’une  legere 
alteration,  presentent  toutes,  et  e’est  la  un  caractere  constant,  une 
multiplication  de  leurs  noyaux  profonds  et  marginaux.  Quelques-unes 
sont  fragmentees,  flssurees  ou  percees  a leur  partie  centrale  d’un 
orifice,  plus  ou  moins  etendu,  dont  le  contour  est  net  et  arrondi^ 
comme  decoupe  a I’emporte-piece.  Quel  que  soit  le  degre  d’atrophie 
subi  par  les  fibres  musculaires,  elles  conservent  leur  striation 
jusqu’a  la  fin.  Quand  la  substance  contractile  a disparu,  la  gaine  du 
sarcolemme  apparait  vide  ou  remplie  de  noyaux  dissemines  ou  grou- 
pes en  amas. 

Les  degenerescences  granuleuse,  graisseuse,  vitreuse,  ne  s’ob- 
servent  guere  que  d’unemaniere  exceptionnelle  et  dans  un  tres  petit 
nombre  de  fibres  seulement. 

Pendant  que  ces  modifications  irritatives  s’accomplissent  dans 
I’etat  des  fibres  musculaires,  les  elements  constitutifs  du  tissu  inter- 
stitiel  subissent  des  alterations  de  meme  ordre  et  qui  passent 
generalement  pour  6tre  concomitantes  ou  consecutives  aux  altera- 
tions des  fibres  : multiplication  des  noyaux,  ectasies  vasculaires  par- 
tielles,  proliferation  des  elements  du  tissu  conjonctif.  Ce  travail  d’in- 
flammation  lente  du  tissu  interstitiel  aboutit  soit  a la  sclerose  du 
muscle  qui  est  alors  dur  et  transforme  en  un  bloc  gris  et  fibreux 
soit  a I’infiltration  de  ce  tissu  par  des  cellules  graisseuses,  auquel  cas 
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la  masse  musculaire  prend  une  consislance  paleuse  el  I’aspect  jaii- 
iitdre  du  lissn  adipeux. 

Ces  diflerentes  lesions  des  muscles  et  du  tissii  iuterstitiel  sc 
combiuauL  a des  degres  et  de  famous  on  ue  pent  plus  vari’ees 
exphqueut  la  diversile  d’aspect,  de  cousistance  et  de  volume  des 
dilTerents  muscles  examines.  II  est  une  particularite  importante,  c’est 
que  les  modilications  Iiistologiques  des  muscles  pseudo-hypertro- 
phies ou  predomine  la  sclero-adipose  ne  diflerent  en  rien  d’essentiel 
de  cedes  qu’on  rencontre  dans  les  muscles  en  etat  tl’atrophie. 


I'ARALYSIE  PSEUnO-IIYPERTROPHIQUE  OU  MYO-SCLEROSIQUE 

(Duchenne) 


La  paralysie  pseudo-hypertrophique  a ete  decrite  par  Duchenne 
(de  Boulogne)  vers  186iL  Eulenhurg  et  Cohnheim,  en  I860,M.  Char- 
cot, en  1871,  MM.  Cornil  et  Brault,  en  1880,  demontrerent  que  dans 
cette  affection  les  lesions  des  muscles  sont  primitives,  protopa- 
thiques,  en  d’autres  termes,  completement  independantes  de  toute 
alteration  de  la  moelle  etdes  nerfs'^.  Ce  fut  done  la  premiere  forme  de 
myopathic  primitive  anatomiquement  etahlie. 

La  paralysie  pseudo-hypertrophique  est  caracterisee  clinique- 
ment  par  I’augmentation  de  volume  des  masses  musculaires  de  cer- 
taines  regions,  et  anatomiquement  par  une  atrophic  progressive  des 
fibres  musculaires,  que  masquent  presque  toujours  I’hyperplasie  du 
tissu  conjonctif  iuterstitiel  et  I’infiltration  graisseuse  de  ce  tissu. 

fetiologie.  — Elle  s’observe  frequemment  chez  plusieurs 
membres  d’une  meme  famille  appartenant  a la  meme  generation,  ou 
bien  a des  generations  differentes.  II  est  relativement  rare  de  la  voir 
apparaitre  sous  forme  de  cas  isole.  Elle  est,  de  toutes  les  formes  de 
myopathic  primitive  et  progressive,  cede  qui  presente  au  plus  haut 
degre  le  caractere  de  maladie  familiale  et  hereditaire.  Dans  la  tres 
grande  majorite  des  cas,  elle  se  developpe  dans  la  premiere  enfance; 
il  est  rare  qu’ede  debute  apres  la  dixieme  annee.  Elle  frappe  avec 
une  predilection  marquee  le  sexe  masculin. 

Description  clinique.  — La  premiere  manifestation  de  la 

1.  Duchenne  (de  Boulogne),  Eleclrisat.  localisde,  2'  edit.,  I'aris,  1861,  p.  353: 
3'  edit.,  1872,  p.  595.  — Arch.  gen.  cle  med.,  1868. 

2.  Eulenhurg  et  Cohnheim  {Verhandl.  d.  Berlin,  medic.  Gesellsch.,  1866).  — 

Charcot  (Arch,  de  physiologic,  mars  1872) Cornil  et  Brault  (5oc.  med.  deshopi- 

taux,  1880). 
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maladie  consiste  en  uiie  certaine  faiblesse  des  gi’ 

qui  va  s’accentuant  d’une  maniere  lente  e progr  ='  „nanement 
elTet,  les  muscles  des  membres  infeneurs  et  presque 
les  muscles  des  lombes,  les  muscles  spinaux,  que  la 
en  premier  lieu.  A cette  phase  initiale,  aucuiie  modification  dans  le 
volume  oil  la  consistance  des  muscles  atteinls  nest  encoieapp 
ciable  et  le  seul  symptome  qu’on  observe  est  la  paresie  des  membres 
inferieurs.  Aussi  le  debut  de  PalTection  est-il  assez  frequemment 
meconnu,  en  particulier  lorsqu’il  coincide,  chez  les  tres  jeunes 
enfants,  avec  les  premieres  tentatives  de  marche. 

Mais  I’affaiblissement  musculaire  progresse  toujours  et  bientot  le 
trouble  des  mouvements,  puis,  au  bout  d’un  laps  de  temps  variab  e, 
I’hypertrophie  des  muscles  deviennent  manifestes  et  s imposent  a 


I’attention.  • . , 

Les  petits  malades  se  fatiguent  vite  et  tombent  a chaque  instan  . 

Dans  la  station  debout,  ils  prennent  une  attitude  particuliere.  I s 
tiennent  leurs  jambes  ecartees,  cambrent  leur  taille  et  redressent 
leur  tronc  d’une  maniere  excessive.  Leur  demarche  est  non  moins 
singuliere.  Ils  avancent  ainsi  avec  un  balancement  lateral  des 
bandies  et  du  tronc,  comme  en  se  dandinant,  la  tete  et  la  partie 
superieure  du  corps  rejetees  en  arriere,  tandis  que  leur  colonne  dorso- 
lombaire  decrit  une  courbe  a concavite  posterieure  plus  ou  moins 
accentuee  et  formant  ensellure.  Le  rythme  de  la  marche  est  ralenti, 
ils  soulevent  alternativement  leurs  membres  inferieurs  comme  avec 


effort. 

Quand  ils  sont  assis  sur  le  sol,  ou  bien  ils  sont  incapables  de  se 
relever,  ou  bien  ils  n’y  parviennent  qu’a  grand  peine,  en  s aidant  de 
leurs  membres  superieurs  el  par  une  serie  de  manoeuvres  assez  carac- 
teristiques.  On  les  voit  d’abord  se  placer  dans  la  position  accroupic 
dite  a quatre  pattes,  les  mains  et  les  pieds  reposant  sur  le  sol,  les  bras 
etendus,  les  jarrets  a demi  flechis;  apres  quoi  ils  raidissent  leurs 
membres  inferieurs  en  extension  et,  saisissant  a pleines  mains  la 
partie  inferieure  de  leurs  jambes,  puis  les  genoux,  puis  enlin  les 
cuisses,  ils  prennent  ainsi,  en  s’arc-boutant  de  leurs  bras  sur  leurs 
membres  inferieurs,  des  points  d’appui  de  plus  en  plus  eleves,  et 
redressent  progressivement  leur  tronc  jusqu’a  la  verlicale. 

Lorsque  le  developpement  pseiido-hypertrophiquc  des  muscles  est 
bien  accentue,  cet  etat  de  faiblesse  des  membres  inferieurs  forme  un 
singulier  contraste  avec  le  relief  excessif,  exuberant  de  leurs  masses 
musculaires.  La  pseudo-hypertrophie  s’accuse  en  premier  lieu  aux 
mollets,  puis  dans  les  muscles  fessiers,  et  peu  a peu  s’etend  a tous  les 
groupes  musculaires  des  membres  inferieurs.  Les  malades  pre- 
sentent  alors  des  jambes  de  colosse  et  d’un  modele  parfois  mons- 
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Inieiix.  Cello  appareuce  alhletiquc  dos  memlu-os  inferieur.s  esl  d’ai. 
laul  plus  chofiuante  rp.e  los  nmstdes  des  mombres  sup^M-ieurs' 
longlemps  respectes  par  la  dystrophie,  conservei.t  encore  lour  volume 
normal  el  quelquelois  memo  se  trouvenl  en  vole  d’atroiihie  A l-i 
palpation,  les  muscles  pseudo-hyperlrophies  preseiilent  ordiuaire- 
ment  uue  resistance  ferme,  nne  durete  quasi  ligneuse.  Par  contre 
ils  sont  quelquelbis  mous,  depressibles  et  comme  pAteux.  Ces  dilTe- 
rences  de  consistance  tiennent  a la  predominance  tanlOt  dn  tissu 
sclereux,  tantotde  I’lnfiltralion  adipeuse  dans  les  muscles  interesses. 

a maladie  pent  se  cantonner  definilivement  aux  inembres  inle- 
rieurs  el  aux  muscles  spinaux.  En  general,  apres  un  temps  d’arriH  de 
duree  variable,  elle  envahit  les  membres  superieurs  et  le  tronc 
Comme  les  autres  formes  de  myopathie,  elle  procMe  d’une  maniere 
elective,  frappant  certains  groupes  musculaires  et  respectant  les 
autres  groupes.  Elle  atteint  particulierement  les  muscles  de  I’epaule 
et  du  bras,  Undis  que  les  muscles  des  avant-bras  et  des  mains  sont 
longtemps  epargnes  et  parfois  restent  indemnes  jusqu’a  la  fin.  Ce 
n est  pas  toujours  sous  la  forme  pseudo-hypertrophique  que  I’affec- 
tion  s’affirme  dans  les  muscles  des  membres  superieurs.  En  general, 
elle  s y manifesle  sous  la  forme  d’atrophie  inusculaire.  Le  plus  sou- 
vent,  un  ou  deux  muscles  (le  deltoide  notamment)  participent  seuls  a 
la  pseudo-hypertrophie;  les  autres  muscles  de  I’epaiile,  du  bras  et 
du  tronc  etant  atrophies. 


Duchenne  (de  Boulogne)  avail  deja  signale  la  participation  pos- 
sible des  muscles  de  la  face,  du  masseter,  aux  lesions  de  la  paralysie 
pseudo-hypertrophique.  Hammond,  Weir  Mitchell  en  out  rapporte 
des  exemples.  Ces  fails,  hien  qu’exceptionnels,  n’en  sont  pas  moins 
d’une  grande  importance,  parce  qu’ils  etablissent  un  trait  d’union 
ontre  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  et  la  forme  herelditaire 
infantile  a debut  facial  (Landouzy-Dejerine),  de  meme  que  les  autres 
formes  frustesde  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  que  nous  allons 
maintenant  indiquer  permettent  de  rattacher  cette  aflection  aux 
autres  formes  de  myopathie,  en  particulier  an  type  Leyden-Mobius 
el  a la  forme  juvenile  d’Erb. 

Formes  frustes.  — Nous  venous  de  voir  que  I’hypertrophie  fait 
ordinairement  defaut  dans  les  muscles  des  membres  superieurs. 
D’autre  part,  il  est  de  regie  que  les  muscles  des  membres  inferieurs 
primitivement  hypertrophies  finissent  par  s’atrophier  a la  longue,  de 
sorte  que  les  malades  peuvent  se  presenter  a quelques  annees  d’in- 
tervalle  sous  des  aspects  hien  dilferents.  En  outre,  il  existe  line  forme 
dans  laquelle  I’etat  pseudo-hypertrophique  des  membres  inferieurs, 
d’ailleurs  peu  prononce,  n’a  qu’une  duree  ephemere  et  fait  rapide- 
nient  place  a une  atrophie  bien  caracterisee(Damaschino).  La  pseudo- 
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hypertrophie  ii’est  done  pas  un  ^lenient  essentiel  et  pour  ainsi  dire 
necessaire  a la  constitution  de  cette  aRection.  Elle  pent  meine  man- 
quer  conipleternent,  et  cela  a toutes  les  periodes  de  revolution  de  la 
nialadie.  Gowers,  MM.  Charcot  et  Marie  ont  cite  des  faits  dans 
lesquels  le  tableau  clinique  de  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  se 
trouvait,  au  ])oint  de  vue  fonctionnel,  realise  d’une  maniere  complete 
sans  qu’il  y eut  aucune  modification  appreciable  dans  le  volume  des 
muscles,  suit  en  plus,  soit  en  moins,  c’est-ii-dire  sans  hypertrophie  ni 
atrophie  apparentes.  Ces  faits  marquent  en  quelque  sorte  la  transi- 
tion entre  la  forme  juvenile  avec  amyotrophie  et  la  paralysie  pseudo- 
hypertrophique. 

Duree  et  terminaison.  — Traversee  par  des  phases  d’arret 
parfois  tres  longues,  revolution  de  la  paralysie  pseudo-hypertro- 
phique peut  se  prolonger  pendant  un  grand  nombre  d’annees.  Lorsque 
les  malades  atteignent  I’age  de  la  puberte,  ils  sont  le  plus  souvent 
reduits  a un  etat  d’impotence  plus  ou  moins  complete.  Incapables  de 
marcher  et  de  se  tenir  debout,  ils  deviennent  grabataires  et 
finissent  par  succomber  tot  ou  tard  a une  maladie  intercurrente 
(tuberculose,  pneumonie,  etc.). 

Diagnostic.  — Lorsque  la  maladie  est  bien  developpee,  elle 
s’accuse  par  des  caracteres  si  particuliers,  si  frappants,  qu’il  est 
impossible  de  la  meconnaitre.  Peut-on  la  confondre  avec  la  maladie 
de  Thomsen  ou  myotonie  congenitale?  Celle-ci  s’accompagne  parfois 
d’un  developpement  exagere  de  la  musculature  des  membres  (une 
observation  anatomique  toute  recente  a d’ailleurs  montre  que  cette 
affection  devait  6tre  rattachee  au  groupe  des  myopathies).  Mais  elle 
se  differencie  nettement  de  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  : 
1“  par  la  rigidite  tetanique  des  muscles  qui  se  produit  sous  I’influence 
et  au  debut  des  mouvements  volontaires;  2“  par  la  reaction  myoto- 
nique. 

En  realite,  le  diagnostic  de  la  paralysie  pseudo-hypertrophique 
n’offre  guere  de  difficultes  qu’a  son  debut  et  chez  les  tres  jeunes 
enfants.  On  salt  que  certains  enfants,  dont  le  developpement  muscu- 
laire  est  tardif,  apprennent  diffleilement  a marcher,  et  que  leur 
demarche,  leur  attitude  rappellent  assez  exactement  celle  des  sujets 
atteints  de  paralysie  pseudo-hypertrophique ; mais  ici  le  durcisse- 
ment  et  la  pseudo-hypertrophie  des  masses  musculaires  font  comple- 
tement  defaut;  de  plus,  cet  etat  de  debilite,  au  lieu  de  s’accroitre,  ne 
tarde  pas  a disparaitre. 

Les  sujets  affectes  de  luxation  congenitale  des  handles  pre- 
sentent  quelquefois  une  demarche  et  une  cambrure  lombaire,  qui  les 
font  ressembler  assez  exactement  a des  pseudo-hypertropbiques.  Par 
un  examen  direct  et  tant  soit  peu  attentif,  on  reconnaitra  toujours 
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aiseinent  I’afrection  articulaire  en  meme  lernps  qu’on  constaLera 
I’etal  d’integrite  anatomiqiie  cles  muscles. 


TYPE  LEYDEN-MCEBICS 


Celle  forme  merile  a peine  d’6lre  decrile  separement.  Ses  carac- 
leres  soul  exaclemenl  idenliques  a ceux  de  la  forme  de  paralysie 
pseudo-hyperlrophique  sans  pseudo-hyperlrophie  que  nous  avons 
deja  signalee.  C’esl  le  mfime  debut  dans  la  jiremiere  enfance,  par  les 
muscles  des  membres  inferieurs  el  des  lombes;  le  m6me  envahisse- 
ment  des  membres  superieurs,  commengant  par  les  muscles  de  la 
ceinture  scapulo-humerale,  etc.  On  ne  possMe  pas  de  documents 
anatomiques  precis  sur  cette  forme  de  myopathie  primitive.  Elle  n’est 
pas  justiciable  d’une  description  reguliere.  C’est,  si  I’on  vent,  une 
forme  de  passage,  intermediaire  a la  paralysie  pseudo-hypertrophique 
el  a la  myopathie  atrophique  du  type  d’Erb. 


TYPE  LANDOUZY-DEJERINE 

(myopathie  atrophique  PROGRESSIVE  DE  l’eNFANCE  ; TYPE  FACIO-SCAPULO- 
HUMERAL;  FORME  INFANTILE  HEREDITAIRE  DE  DUCHENNE) 

Cette  affection  a ete  vue  et  decrite  par  Duchenne  (de  Bou- 
logne). M.M.  Landouzy  et  Dejerine  out  eu  le  merite  de  demontrer 
avec  preuves  anatomiques  a I’appui  qu’elle  est  de  nature  myopathique, 
et  en  meme  temps  de  completer  a certains  egards  sa  description  L 

Cette  forme  de  myopathie  se  developpe  presque  toujours  pendant 
la  seconde  enfance  ou  dans  le  courant  de  I’adolescence;  il  est  excep- 
tionnel  qu’elle  apparaisse  dans  I’age  adulte. 

Description  clinique.  — Elle  debute  par  les  muscles  de  la  face. 
Pendant  longtemps,  la  face  seule  est  prise  a I’exclusion  des  muscles 
des  bras  et  du  tronc.  L’atrophie  des  muscles  de  la  face  evoluant  tres 
lentement,  plusieurs  annees  peuvent  s’ecouler  avant  que  les  modifi- 
cations du  facies  {facies  inyopathi(]ue'),  consequence  de  cette  alrophie, 
attirent  I’attention  des  parents.  L’orbiculaire  des  levres  est  le  pre- 
mier muscle  atteint;  il  en  resulte  une  deformation  de  la  bouche  qui 
se  traduit  par  I’augmentation  de  volume,  Reversion  et  la  saillie  pro- 
eminente  des  levres.  La  bouche  reste  entr’ouverte,  laissant  a decou- 


1.  Landouzy  et  Dejerine  (Zoc.  cif.). 
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vei-l  les  denis  incisives.  Les  levres  soul  moins  mobiles.  « Lorsqu’ori 
fait  rire  le  malade,  la  moitie  inferieure  de  la  face  preiid  ime  appa 
rence  bizarre ; le  malade  rit  en  travers ; en  m6me  temps  que  la  lente 
buccale  s’elargit  singulierement,  on  voit  se  dessmer  de  chaque  c e 
de  la  commissure  une  depression  verticale  (coup  de  hache).  ))  Ueja,  a 
cette  periode  initiate,  la  pbysionomie  prend  un  aspect  particulier 
d’hebetude;  elle  est  atone,  inexpressive. 

La  paralysie  atrophique  des  orbiculaires  des  paupieres  et  du 
frontal  avail  echappe  a Duchenne.  Elle  a ete  signalee  par  M.  Landouzy. 
Ces  muscles  se  prennenl  a peu  pres  en  meme  temps  que  Torbiculaire 
des  levres.  L’occlusion  des  paupieres  se  faitincompletement  pendant 
le  sommeil  5 a I’etat  de  veille,  lorsqu’on  dit  au  malade  de  fermer 
les  yeux,  on  remarque,  si  I’on  a soin  d incliner  sa  tete  en  airiere,  que 
les  bords  des  paupieres  ne  viennent  pas  au  contact,  qu’ils  restent 
separes  par  une  fente  plus  ou  moins  etroite  a travers  laquelle  le 
blanc  de  la  sclerotique  transparait.  Lorsque  I’atrophie  des  orbicu- 
laires des  paupieres  est  un  peu  prononcee,  il  existe  un  certain  degre 
de  lagophtalmos  et  Touverture  palpebrale  est  plus  grande  qu’a  Tetat 
normal.  Le  front  est  lisse  el  depourvu  de  rides. 

Peu  a peu  les  troubles  fonclionnels  s’accusent;  les  malades  sonl 
incapables  de  siffler,  de  souffler,  d’articuler  les  labiates  ; les  divers 
muscles  de  la  face  se  prennent  successivement,  les  commissures 
naso-labiales  s’effacent  et  le  masque  facial  est  frappe  d’immobilite. 
L’atrophie  ne  se  fait  pas  toujours  d’une  maniere  symetrique,  et  Ton 
remarque  parfois,  au  moins  au  debut  de  Taffection,  qumne  des 
moilies  de  la  face  est  plus  atteinte  que  Tautre.  Les  muscles  des  yeux, 
de  la  langue,  du  pharynx  el  du  voile  du  palais,  les  muscles  masti- 
cateurs  sont  toujours  respectes. 

Au  bout  d’un  certain  nombre  d’annees,  I’atrophie  tend  a se  gene- 
raliser;  elle  envahit  d’ahord  les  muscles  des  memhres  superieurs  et 
du  tronc.  Get  envahissement  s’effectue,  d’apres  MM.  Landouzy  et 
Dejerine,  dans  I’ordre  suivant : 

« Les  muscles  de  I’epaule  et  du  bras  se  prennent  les  premiers... 
Le  trapeze,  le  rhomboide,  le  delto'ide,  le  biceps,  le  brachial  ante- 
rieur,  le  triceps,  le  long  supinateur,  les  radiaux,  sont  les  premiers 
et  en  general  les  seuls  atteints,  pendant  une  longue  periode  de  temps, 
avec  le  grand  et  le  petit  pectoral...  Pendant  ce  temps-la,  certains 
muscles  se  conservent  indefmiment;  ce  sont  les  sus-  et  sous-epi- 
neux,  les  sous-scapulaires,  le  grand  et  le  petit  rond,  et  aux  avant- 
bras,  les  flechisseurs  el  les  extenseurs  de  la  main  et  des  doigts,  les 
radiaux  etant  pris  a peu  pres  en  m6me  temps  que  le  long  supinateur, 
mais  d’une  fapon  moins  intense. 

« Quelquefois,  rarement  toutefois,  les  muscles  du  thenar,  le  court 
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abducteur  en  parliculier,  se  preiinenl  a pen  pres  eiinieme  temps  tiue 
ceux  de  1 epaule  et  du  bras,  mais  c’est  la  uiie  eveiilualile  peu  com- 


mune. » 


C’est  done  sur  les  mfimes  groupes  musculaires  que  porte  I’atro- 
plue  dans  cette  Ibrine  et  dans  le  type  juvenile  d’Erb.  Pendant  long- 
temps,  comme  dans  cette  derniere  forme,  les  avant-bras  conservent 
leur  volume  et  contrastent  ainsi  avec  I’atrophie  des  bras. 

Quand  I’atrophie  s’etend  aux  membres  inferieurs,  elle  frappe 
successivement  les  fessiers,  les  f6moraux  et  les  muscles  de  la  region 
antero-externe  de  la  Enfm  il  peut  y avoir  atrophie  des  muscles 

sacro-spinaux  et  de  Pabdomen.  II  en  resulte  unelordose  et  iinesaillie 
de  Pabdomen  parfois  tres  accusees. 

Les  muscles  profonds  du  cou,  de  la  nuque,  les  muscles  de  la 
respiration  sont  presque  toujours  epargnes;  cependant  Duchenne  a 
mentionne  un  fait  dans  lequel  le  diaphragme  aurait  ete  interesse. 

Les  membres  superieurs  et  inferieurs  peuvent  presenter  des  atti- 
tudes vicieuses  par  suite  dela  retraction  de  certains  muscles  (biceps 
brachial,  jumeaux). 

Ajoutons  qu’a  une  certaine  periode  de  la  maladie  on  voitquelque- 
fois  se  produire  une  deformation  de  la  poitrine  qui  se  traduit  par 
Paplatissement  de  la  face  anterieure  du  thorax,  puis  par  Penfonce- 
ment  du  sternum  et  la  formation  sur  la  ligne  mediane  d’une  gouttiere 
dont  les  hords  sont  formes  par  les  cartilages  costauxL 

Tels  sont  les  caracteres  essentiels  dn  cette  forme  de  myopathie. 

Lorsque  Paffection  debute  dans  Padolescence,  disent  MM.  Lan- 
douzy  et  Dejerine,  ou  bien  la  face  se  prend  la  premiere  et  les  choses 
se  passent  comme  dans  les  cas  a debut  infantile,  ou  bien  les  muscles 
de  Pepaule  et  dubras  sont  frappes  les  premiers,  et  pendant  longtemps 
ces  myopathiques  sont  des  atrophiques  avec  integrite  de  la  face.  En 
pareille  circonstance,  le  tableau  clinique  ne  dilfere  enrien  d’essentiel 
de  la  forme  scapulo-humerale  decrite  par  Erb. 

L’absence  de  pseudo-hypertrophie,  signalee  par  MM.  Landouzy  et 
Dejerine,  est  loin  d’etre  constante.  On  Pa  observee,  au  moins  tem- 
porairement,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  dans  les  muscles  des 
membres  superieurs,  dans  les  deltoides  en  particulier. 

La  duree  de  la  maladie  est  en  general  tres  longue.  Lorsqu’ils 
sont  places  dans  de  bonnes  conditions  d’hygiene,  les  malades  peuvent 
vivre  trente,  quarante  ans  et  plus.  Ils  succombent  le  plus  souvent  a 
une  maladie  intercurrente  (tuberculose). 

Diagnostic.  — Le  facies  des  malades  atteints  de  cette  forme 
de  myopathie  est  tellernent  caracteristique  qu’il  permet  a lui  seul 


1.  G.  Guinon  el  SouQUKs  {Soc.  anatom.,  juin  1891,  p.  3i8). 
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(Ten  faire  le  diagnostic  cles  I’abord  et  pour  ainsi  dire  a distance. 
Certaines  formes  de  diplegie  faciale,  la  lepre  anesthesique,  qui 
determine  parfois  une  im puissance  notable  des  muscles  des  levres 
et  des  paupieres  en  m6me  temps  que  I’atrophie  des  muscles  des 
membres,  peuvent  reproduire  assez  exactement  ce  facies  singulier. 
Mais  revolution  de  ces  deux  etats  morbides,  laconstatation  des  autres 
caracteres  propres  a la  lepre  leveront  tons  les  doutes  et  permettront 
aisement  d’en  preciser  le  diagnostic. 


FORME  JUVENILE  d’ErB  (tYPE  SCAPULO-HUMERAL) 


L’afiection  debute  d’une  fapon  insidieuse  avant  Page  de  vingt  ans, 
a I’epoque  de  la  puberte  le  plus  souvent,  ou  bien  dans  la  seconde 
enfance,  quelquefois  m6me  dans  les  premieres  annees.  On  pent,  mais 
exceptionnellement,  la  voir  se  developper  chez  un  adulte  ayant 
depasse  la  vingt-cinquieme  annee. 

Elle  se  manifeste  tout  d abord  par  une  faiblesse  progressivement 
croissante  et  un  amaigrissement  plus  ou  moins  notable  de  certains 
groupes  musculaires.  En  general,  ce  sont  les  muscles  de  Pepaule  et 
du  bras  qui  sont  les  premiers  atteints.  Mais  dans  quelques  cas 
1 atrophie  se  localise  tout  d’abord  dans  les  muscles  des  lombes  et 
des  membres  inferieurs,  comme  dans  la  paralysie  pseudo-hypertro- 

phique,  ou  bien  encore  a la  fois  dans  les  membres  superieurs  et  les 
membres  inferieurs. 


Tandis  que  les  muscles  de  Pavant-bras  (a  Pexception  du  loim 
supinateur)  et  les  petits  muscles  des  mains  restent  longtemps  in  tacts 
e conservent  leur  relief  et  leur  energie  normales,  Patrophie  s’etend 
progressivement  aux  differents  muscles  que  void  : 

Elle  frappe  tout  d’abord  le  groupe  des  flechisseurs  du  bras  le 
nceps,  le  brachial  anterieur  etaussi  le  long  supinateur,  tandis  que  le 
tnceps  n est  envahi  qu’ii  un  stade  plus  avance  de  Paffection.  Le  grand 
pectoral  a Pexception  de  sa  portion  claviculaire,  le  petit  pectoral  le 
rapeze  (a  1 exclusion  de  son  faisceau  superieur),  le  grand  dorsal’  le 
b^rand  dentele,  les  rhomboides,  le  sacro-lombaire  ef  le  lonTdlL 
se  prennent  lour  a tour.  ^ ^ 

Par  contre,  le  sterno-mastoidien,  Pangiilaire  de  Pomonlate  le 
raco-brachial,  les  muscles  ronds  et  surtout  le  deltoide  les^sus’  et 

lespectes.  Ces  Irois  derniers  muscles  presentent  narPni^  u'  ^ 
lo|.,.e.ne„,  pseudo-hypertroptuque  remarcuable,  ou'bie,uls  sonre.; 
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etal  d’hypertropliie  vraie  avec  augmentation  de  la  puissance  muscu- 
laire. 

Avec  les  progres  de  la  raaladie  les  muscles  obliques  et  les  trans- 
verses  de  I’abdomen  sont  frappes  d’atrophie.  Aux  extremites  infe- 
rieures,  ce  sont  surtout  les  fessiers,  les  muscles  de  la  cuisse,  en 
particulier  le  triceps  et  quelquefois  les  adducteurs  et  les  tenseurs  du 
fascia-lata.  Le  couturier  est  ordinairement  epargne. 

A la  jambe,  I’atrophie  se  localise  surtout  et  d’une  maniere  parfois 
precoce  sur  le  groupe  des  muscles  animes  paries  nerfs  peroniers,  sur 
le  tibial  anterieur  notamment. 

Dans  un  petit  nombre  de  cas  le  diaphragme  semble  avoir  ete  atteint. 

Les  muscles  de  la  face  et  les  masticateurs,  aux  termes  de  la  des- 
cription d’Erb,  sont  toujours  respectes.  Mais  cette  eventualite  ne 
se  realise  pas  toujours  et  par  la  la  forme  juvenile  se  rapproche  de 
la  forme  hereditaire  infantile.  La  maigreur  des  bras,  I’hypertrophie 
apparente  ou  reelle  des  muscles  des  epaules,  le  volume  a peu  pi-es 
normal  des  avant-bras,  Tecartement  des  omoplates,  la  lordose,  etc., 
impriment  aux  malades  de  cette  categorie  un  aspect  caracteristique. 

La  marche  est  essentiellement  chronique,  entrecoupee  genera- 
lement  de  temps  d’arret  dont  la  duree  pent  se  prolonger  pendant 
plusieurs  annees. 


FORMES  ANOMALES 


11  y a quelques  annees,  lorsque  le  remaniement  nosographique 
des  atrophies  musculaires  progressives  eut  abouti  a la  division  fonda- 
mentale  de  ces  affections  en  deux  especes  differentes  : 1°  I’atrophie 
d’origine  spinale  (type  Duchenne-Aran),  la  myopathie  progres- 
sive primitive,  il  semblaitque  ces  deux  grandes  formes  qu’on  opposait 
I’une  a I’autre,  I’une  individuelle,  I’autre  familiale,  devaient  englober 
tous  les  cas  d’atrophie  musculaire  progressive.  11  n’en  est  rien.  En 
m6me  temps  que  Fobservation  clinique  des  faits  devient  plus  attentive 
et  plus  precise,  I’histoire  de  I’atrophie  musculaire  progressive  parait 
se  compliquer  de  plus  en  plus  et  I’on  voit  surgir  pour  ainsi  dire 
cbaque  jour  des  faits  qui,  par  leurs  caracteres  cliniques  ou  analo- 
miques,  procedentala  fois  de  I’atropbie  d’origine  spinale  et  de  lamyo- 
patbie  primitive,  ou  qui  du  moins  ne  rentrent  exactement  dans  le 
cadre  ni  de  I’une  ni  de  I’autre  espece. 
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Preisz*, Schultze,  Erb®,  Kahler^,  Heubner*,  Frohmaier®,  etc.,ont 
public  des  cas  appartenant  a la  myopathie  primitive  par  leurs  parti- 
cularites  cliniques  et  dans  lesquels  cependant  Pautopsie  a revele 
I’existence  de  lesions  considerables  des  cellules  ganglionnaires  de 
la  inoelle. 

DTm  autre  c6te,  quelques  observateurs,  Bernhardt®,  StriimpelF 
nolamment,  ont  rapporte  des  exemples  d’atrophie  musculaire  d’ori- 
gine  myelopathique  developpee  chez  plusieurs  sujets  d’une  meme 
faniille,  se  presentant  ainsi  avec  un  caractere  hereditaire  des  plus 
evidents.  Ces  fails,  et  d’autres  encore  que  nousne  pouvons  citer  ici, 
indiquent  evidemment  que  la  separation  des  atrophies  myelopa- 
thiques  et  des  atrophies  myopathiques  a peut-etre  dte  formulee  d’une 
maniere  trop  rigoureuse,  trop  absolue. 

Parini  ces  varietes  irregulieres  une  des  plus  importantes  et  la 
premiere  qui  ait  ete  I’objet  d’une  description  reguliere  est  celle  obser- 
vee  par  MM.  Charcot  et  Marie®. 


TYPE  CHARCOT-MARIE 


MM.  Charcot  et  Marie®  ont  decrit,  en  1886,  une  forme  d’atrophie 
musculaire  progressive  qui  offre  les  caracteres  cliniques  suivants  : 

Elle  se  presente  quelquefois  comme  une  maladie  familiale  et 
hereditaire. 

Le  debut  a generalement  lieu  dans  I’enfance  ou  dans  I’adolescence ; 
mais  il  semble  qu’elle  puisse  faire  son  apparition  d’une  maniere  plus 
tardive. 

loujours,  et  c est  la  un  caractere  important,  I’atrophie  commence 
par  les  membres  inferieurs  et  par  les  deux  derniers  segments  de 
ceux-ci.  Ce  sont  les  petits  muscles  des  pieds,  puis  I’extenseur  du 
gros  orteilou  I’extenseurcommun,  ou  bien  encore  le  jambier  anterieur 
et  les  peroniers  qui  sont  atteints  tout  d’abord. 


, 4.17}. 


1.  Preisz  {Archiv  fur  Psych,  und  Nervenkr.,  Bd.  20,  p. 

2.  SCHULTZE  et  Erb  [ibid.,  Bd.  9,  p.  369). 

3.  Kahler  (Prayer 'Zeitschri ft  f.  Heilkunde,  1884,  p.  209). 

4.  (Beilrage  zur  palholog.  Anat.  und  Iclin.  Medicin,  Leipzig  1888i 

5.  Frohmaier  [Deutsche  medic.  Wochenschrift,  1886)  ' 

188S;  P’wiolog.  und  furklin.  Med., 

7.  Adell  StrUmrelr  [Deutsche  Zeitschrifl  f.  nerv.  Heilk.,  1893,  Bd.  3 6 Hefti 

8.  MM.  JoFFROY  et  Achard  [Arch,  de  mid.  experim.,  1889  p '57'S^  nni  nnhi  A 
m dc  myopathic  ,„i  dl«,c  doa  „pcs  acuen.L..,  ci;).”,  pj;.  tj 

Uge  de  cinquante-cinq  ans,  chez  une  femme  hysterique  et  svDliilitim,P  i-  k 
d’heredite,  par  la  marche  ascendanle  des  16sioiis.  »tique,  par  1 absence 

9.  Charcot  et  Marie  [Revue  de  medecine,  1886). 
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Pen  a pcu  les  muscles  dc  la  jaml)e  se  preiment  en  tolalite. 

Apres  iin  laps  de  temps  variable,  les  muscles  des  cuisses  sent 
interesses  aleur  lour;  c’est  en  premier  lieu  le  triceps  elen  particulier 
le  vasle  interne,  puis  les  llechisseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse.  Les 
adducteurs  au  contraire  sont  conserves  pendaht  longtemps  et  peut- 
etre  Jusqu’a  la  fin;  il  en  esl  de  mfime  des  fessiers  et  des  autres 
muscles  de  la  racine  du  membre. 

Apres  s’6tre  cantonnee  pendant  deux,  Irois  et  jusqu’a  cinq  annees 
dans  les  membres  inferieurs,  I’atrophie  apparait  dans  les  membres 
superieurs.  Elle  debute  toujours  par  les  petits  muscles  des  mains 
(intei’osseux,  thenar,  hypothenar),  apres  quoi  elle  s’etend  aux  avant- 
bras.  La  elle  predomine  tantot  sur  les  llechisseurs,  tantdt  sur  les 
extenseurs,  mais  plus  frequemment  sur  ces  derniers. 

Tons  les  autres  muscles  du  corps^  nolamment  ceux  des  epaules, 
du  tronc,  de  la  face,  du  cou  et  les  muscles  respiratoires,  sont  abso- 
lumenl  indemnes. 

Dans  les  muscles  alteints  I’affaiblissement  marche  de  pair  avec 
I’atrophie.  En  aucun  point  il  n’existe  de  pseudo-hypertrophie. 

II  ne  se  produit  pas  non  plus  de  retractions  fibro-tendineuses.  Les 
segments  de  membres  atrophies  sont  flasques  et  parfaitement 
mobiles. 

Bien  quele  processus  atrophique  evolued’une  maniere  symetrique, 
on  note  quelquefois  une  certaine  predominance  sur  un  c6le  du  corps. 

Dans  les  muscles  en  voie  d’atrophie,,  il  existe  de  la  fac.on  la  plus 
nette  des  contractions  fibrillaires. 

Les  rejlexes  tendineux  ne  sont  pas  modifies  on  bien  jls  presentent 
nn  affaiblissement  proportionne  a I’atrophie  des  muscles  corres- 
pondant  aux  tendons  percutes. 

L’excitabilite  idio-musculaire  n’est  pas  exaltee.  ' 

La  reaction  de  degenerescence  a ete  constatee  dans  tons  les 
muscles  suffisamment  atleints. 

Les  troubles  vaso-moteurs  sont  ordinairement  tres  intenses,  sur- 
tout  aux  pieds  et  aux  jambes  ; ils  consistent  en  une  coloration 
rougeatre  avec  marbrures  des  .teguments.  Il  n’y  a pas  d’cedeme,  mais 
un  certain  degre  d’adipose  sous-cutanee.  Il  existe  un  abaissemenl 

notable  de  la  temperature  locale. 

L-jiSensibilileelSLit  intacte  chez  quatre  des malades  (sur  cinq)  obser- 
ves par  MM.  Charcot  et  Marie.  Chez  le  cinquieme  sujet,ces  auteurs  out 
note,  au  niveau  des  pieds  et  des  jambes,  I’existence  de  fourmillpments, 
de  douleurs,  de  crampes,  ainsi  que  d’une  anesthesie  a la  piqure  et  a 
la- temperature,  s’elendant  de  I’extremile  des  membres  inferieurs  ou 
elle  predominait,  jusqu’a  la  partie  inferieure  des  cuisses  oii  elle  ces- 
sail  completement. 
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Quant  a I’aspect  general  des  malades,  il  a ete  depeinl  par  MM.  Char- 
cot et  Marie  dans  les  termes  que  voici  : 

((  Les  individus  atteints  de  cette  adection  jouissent  ordinairement 
d’une  sante  parfaite;  leur  nutrition  generale  ne  laisse  rien  a desirer, 
et  c’est  uii  contraste  singulier  que  celui  qui  existe  entre  les  propor- 
tions du  corps  et  de  la  racine  des  membres  et  cedes  des  extremites; 
aussi  comprend-on  parfaitement  qii’on  ait  pu  (Eulenburg)  consi- 
derer  les  muscles  des  cuisses  comme  hypertrophies,  bien  qu’a  notre 
avis  cette  maniere  de  voir  ne  soit  pas  exacte.  Les  pieds  sont  tom- 
bants,  peu  ou  pas  devies,  quand  ils  ne  reposent  pas  sur  le  sol,  se 
plapant  au  contraire  en  varus  ou  en  valgus,  quand  ils  ont  a soutenir 
le  poids  du  corps.  Les  jambes  sans  mollets  sont  presque  cylin- 
driques,  tout  au  plus  legerement  coniques  ; les  condyles  internes 
font  une  saillie  considerable,  et,  lorsque  les  jambes  sont  tout  a fait 
rapprocbees,  elles  ne  sont  au  contact  que  par  les  malleoles  et  par  la 
partie  la  plus  interne  des  condyles;  au-dessous  et  au-dessus  se 
voient  de  larges  espaces  vides;  le  superieur  provient  de  I’aplatisse- 
ment  cause  au  niveau  de  la  partie  interne  de  la  cuisse  par  I’atrophie 
du  vaste  interne;  la  partie  inferieure  de  la  cuisse  au-dessus  de  la 
rotule  est  hors  de  proportion  avec  la  partie  superieure  {atrophie 
en  jarretiere).  Quant  aux  mains,  a une  certaine  periode,  elles  pre- 
sentent  de  la  faQon  la  plus  nette  la  grilfe  interosseuse.  » Enfin  il 
convient  de  noter,  parmi  les  troubles  fonctionnels  presentes  par 
les  malades,  le  steppage  qui  depend  de  la  paralysie  des  extenseurs 
du  pied  ainsi  que  le  pietinement  sur  place  auquel  ces  sujets  sont 
obliges  de  se  livrer  pour  pouvoir  se  maintenir  en  equilibre,  quand 
ils  sont  debout. 

En  ce  qui  concerne  la  nature  myelopathique  ou  nevritique  de  cette 
affection  (et  laseconde  hypothese  est  fort  vraisemblable,  etantdonnee 
la  coexistence  de  I’atrophie,  des  douleurs  et  de  Tanesthesie),  les 
auteurs  ne  se  prononcent  pas  d’une  fapon  absolue.  La  lesion  carac- 
teristique  de  cette  forme  d’amyotrophie  progressive  est  encore  a pre- 
ciser.  Les  fails  analogues  relates  par  Eichhorst,  Striimpell,  Or- 
merod,  etc.,  et  designes  par  quelques  auteurs  sous  le  nora  de  type 
femoro-tibial,  ont  ete  rattaches  par  MM.  Charcot  et  Marie  a la  forme 
Clinique  par  eux  decrite. 

Variete  neuroiique.  — Tout  receinment,  M.  Hoffmann  ‘ a public 
un  certain  nombre  d’observations  ayant  trait  a une  nouvelle  forme 
d atro[Miie  musculaire,  d’origine  neuroiique  (nevrite  ascendante).  a 
caractere  familial,  se  developpant  dans  le  cours  des  deux  premieres 
annees,  debutant  par  les  membres  inferieurs  (extenseurs),  envahlssanl 

I.  Hoffmann  (Deutsche  Zeilsclr.  f.  Nervenheilk.,  mai  1893}. 
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les  muscles  des  loinbes,  des  membres  superieurs  et  du  cou  et  s’aC' 
compagnant  de  reaction  de  degenerescence. 

A.  Dutil. 


AMYOTROPHIES  SPINALES  D’ORIGINE  REFLEXE 


On  sail  aujourd’hui,  d’apres  des  etudes  nombreuses,  que  les 
diverses  lesions  spontanees  ou  traumatiques  affectant  les  articula- 
tions des  membres  se  compliquent  frequemment  d’une  paralysie 
amyotrophique  des  muscles  extenseurs  de  I’articulation  interessee. 
Ainsi,  a la  suite  d’une  lesion  du  genou,  on  voit  souvent  le  triceps 
femoral  s’atrophier;  a la  suite  d’une  arthrite  de  lahanche,  ce  sont  les 
muscles  fessiers  qui  sont  atteints  ; si  I’articulation  scapulo-humerale 
est  lesee,  ce  sont  les  muscles  deltoide,  sus-  et  sous-epineux  qui  sont 
frappes  dans  leur  nutrition  et  leur  motilite.  Deja  signales  par  Hunter, 
par  Paget,  ces  fails  ont  ete  particulierement  etudies,  en  France,  par 
M.  Le  Fort  et  son  eleve,  M.  ValtatL  L’interpretation  physiologique 
de  ces  amyotrophies  consecutives  aux  maladies  articulaires  a suscite 
d’interessanles  recherches  experimentales  que  nous  aurons  a rap- 
peler.  De  toutes  les  hypotheses  qui  ont  ete  emises  sur  la  nature  de  la 
relation  qui  unit  la  lesion  du  muscle  a celle  de  la  jointure,  une  seule 
a survecu,  celle  qui  attribue  I’affection  du  muscle  an  retentissement 
de  I’irritation  des  nerfs  articulaires  sur  son  centre  trophique  spinal 
(cellules  des  comes  anterieures).  C’est  la  tbeorie  dite  reflexe,  ima- 
ginee  par  Vulpian.  Elle  repose  a I’heure.actuelle  sur  une  base  solide 
de  fails  cliniques  et  experimentaux.  Adoptee  et  soutenue  par  M.  Char- 
cot”, elle  est,  aujourd’hui,  universellement  acceptee. 

Mais  cette  theorie  n’est  pas  seulement  applicable  aux  amyotro- 
phies d’origine  articulaire.  II  y a aussi  tout  un  groupe  d’atrophies 
musculaires  interessant  les  muscles  des  membres  ou  ceux  du  Ironc 
et  qui,  ayant  leur  point  de  depart  dans  une  lesion  localisee  en  dehors 
des  jointures,  sont  justiciables  de  la  meme  interpretation  physiolo- 
gique. C’est  pourquoi  il  nous  a paru  legitime  de  reunir,  sous  la  deno- 
mination qui  figure  en  t6te  de  ce  chapitre,  les  amyotrophies  d’origine 

1.  Le  Fort  {Soc.  de  chirurgie,  1872).  — Valtat  (Th6se  de  Paris,  1877). 

2.  Charcot,  Leg.  sur  les  mal.  du  sysl.  nerv.,  t.  Ill,  1887,  p.  27; — Leg.  du  niardi, 
1887-88,  p.  331,  et  1888-89,  p.  75. 
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articulain  et  ab-articulaire  qui  seronl  decrites  ici.  Sans  doute,  ces 
atrophies  forment,  a ne  considerer  que  la  diversite  des  causes  et  es 
circonstances  pathologiques  au  milieu  desquelles  elles  sedeveloppent, 
un  ensemble  un  peu  disparate ; mais  leurs  caracteres  cliniques  essen- 
tials sont  identiques,  leur  pathogenie  est  la  meme  et  ceci  autorise 
leur  rapprochement. 

1®  AMYOTROPHIES  d’ORIGINE  ARTICULAIRE 

fitiologie.  — II  n’est  pas  de  lesion  articulaire,  qu’elle  soit  d’ordre 
traumatique,  de  nature  infectieuse  ou  dyscrasique,  qui  ne  puisse 
proYoquer  Papparition  de  ces  amyotrophies.  On  les  observe  souvent 
dans  le  cours  des  affections  tuberculeuses  des  jointures,  du  rhuma- 
tisme  articulaire  aigu,  subaigu  ou  cbronique,  a la  suite  des  arthrites 
blennorrhagiques,  parfois  d’une  arthrite  goutteuse,  etc. 

Les  traumatismes  les  plus  divers, legers  ou  graves,  affectant  les  arti- 
culations des  membres  (chocs,  contusions,  entorses,  luxations,  etc.), 
se  retrouvent  egalement  a I’origine  de  ces  atrophies  musculaires. 

II  semble  qu’elles  soient  plus  frequentes  aux  membres  inferieurs 
qu’aux  membres  superieiirs.  En  general  elles  ont  leur  point  de  depart 
dans  line  grande  articulation,  le  genou,  la  hanche,  I’epaule. 

Le  developpement  de  ces  atrophies  musculaires  n’est  point 
subordonne,  tant  s’en  faut,  a la  violence  de  I’inflammation  articulaire 
qui  les  provoque,  ni  a I’intensite  des  douleurs  qui  I’accompagnent. 
On  observe  a cet  egard  les  differences  les  plus  contradictoires. 
Tantot  on  voit  une  arthrite  legere  engendrer  une  atrophie 
considerable ; tantdt  la  lesion  musculaire  est  insignifiante  qui 
succede  a une  arthrite  des  plus  graves.  II  est  impossible  de  deter- 
miner exactement  les  conditions  qui  font  qu’une  meme  affection 
articulaire  de  mfime  siege,  de  meme  intensite,  entrainera  chez  I’un  la 
paralysie  amyotrophique  la  plus  accentuee,  chez  I’autre  un  leger 
degre  d’atrophie,  tandis  que  chez  le  plus  grand  nombre  elle  n’aura 
pas  de  retentissement  facheux.  Ici,  sans  doute,  interviennent  les 
predispositions  personnelles,  herMitaires  ou  acquises.  Le  fait  est  que 
la  plupart  des  sujets  chez  lesquels  ces  amyotrophies  se  developpent 
sont  des  nevropathes  faibles  et  irritables,  souvent  issus  de  parents 
nerveux. 

Description  Clinique.  — Les  paralysies  atrophiques  conse- 
cutives  aux  affections  articulaires  se  produisent  en  general  d’une 
maniere  rapide,  et  peu  de  jours  apres  I’apparition  de  I’arthrite  qui 
provoque  leur  developpement.  Si,  parfois,  I’existence  de  I’atrophie 
n’est  remarquee  qu’a  une  epoque  tardive,  c’est  que  le  gonflement 
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pe,  iarliculai,e  nias„ue  I’emacialion  ,les  mascles  inlmesses.  ,,ue  Fim- 
n.ol„l,sal,on  do  ajo.nlure  empW.e  poor  an  lemps  la  cons  a a, ion  e 
em-  ,n,polence  foncliooneilo.  En  pa,  oil  eas,  an  sorlh-  do  I'appai’ell  la 
lesion  arliculaire  gnene,  le  sujcl  accuse  une  impuissancc  rnoli'ice 
plus  on  moms  accenluee,  nmquemeni  impulable  a la  parfeie  do 
muscle  el  a son  at,-ophie.  La  pa.-esie,  le  plus  souvenl,  ne  la.de  pas  a 
s amende,  cl  le  malade  i-ecouvre  au  moins  en  parlie  I'elendue  el 
leneigie  des  mouvemenls  corapromis.  Mais  I'alrophie  subsisle  el 
pourra  persister  encore  pendant  des  mois  et  des  annees.  Void  quels 
sont  ses  caracteres  : ordinairement  peu  prononce,  I’amaigrissement 
des  muscles  atleint  quelquefois  un  degre  tres  deve,  determinant  ainsi 
entre  le  membre  malade  et  son  congenere  des  diflerences  de  peri- 
metre  allant  jusqu’a  5,  6 centimetres  et  plus.  Dans  la  majorite  des 
cas  la  rophie  porte  exclusivement  sur  les  muscles  extenseurs  de 
articulation  lesee.  Cependant  il  n’est  pas  rare  qu’elle  s’etende  aux 
groupes  des  muscles  tiechisseurs  et  quelquefois  meme  au  membre 
tout  entier;  mais  elle  predomine  toujours  dans  les  extenseurs. 

On  n’observe  pas  de  contractions  fibrillaires  dans  les  muscle^; 
atteints. 

Par  centre  I’excitabilite  mecanique  de  ces  muscles  est  notablement 
exaltee.  Les  reflexes  tendineux  sont  brusques  et  exageres,  et  dans 
quelques  cas  ou  I’un  des  membres  inferieurs  etait  interesse,  on  a pu 

piovoquer  la  trepidation  epileptoide  par  le  redressement  brusque  du 
pied. 


. ^ L’excitabilite  dectrique  estnormale  ou  diminuee.  Mais  il  n’y  apas 
d alteration  qualitative  des  reactions  electriques.  On  ne  trouve  pas. 
quel  que  soit  le  degre  del  atrophie,  de  reaction  de  degenerescence  ni 
complete  ni  partielle.  C’est  d’une  atrophie  simple  qu’il  s’agit. 

• La  sensibilite  est  intacte.. 

11  n’y  a pas  de  troubles  trophiques  des  teguments,  pas  de  troubles 
vaso-moteurs.  Seulement  on  a constate  parfois,  dans  des  cas  oii 
I’atrophie  etait  considerable,  un  leger  abaissement  de  la  tempera- 
ture du  membre. 

Il  est  des  cas  ou  I’atrophie,  se  developpant  a la  suite  d’une 
attaque  de  rluimatisme  articulaire  subaigu  et  generalise  ou  d’une 
polyarthrite  infectieuse,  frappe  simultanement  les  muscles  des 
quatre  membres.  L’aspect  du  malade  est  alors  assez  particulier ; et 
le  tableau  clinique,  en  raison  de  la  diffusion  et  de  la  symetrie  des 
lesions  musculaires,  rappelle  quelque  peu  celui  d’une  atrophie 
musculaire  progressive  ou  bien  celui  d’une  polynevrite  eteinte  et  en 
voie  de  reparation. 

Les  amyotrophies  d’origine  articulaire,  lorsqu’elles  sont  tant  soit 
peu  prononcees,  peuvent  persister  longtemps  et  quelquefois  indefini- 
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menl,  alors  nifinie  qiie  le  nialade  a rocouvre  a pen  pres  toutes  les 
Ibnclions  du  meinbre  affecte.  Elies  n’ont  aucune  tendance  a envahir 
de  proche  en  proche  des  muscles  primitivement  respectes.  Ce  sont 
des  atrophies  d’emblee  circonscrites. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  est  en  general  facile.  II  se  fonde 
sur  les  commemoratifs  et  sur  la  constatation  des  caracteres  propres 
a ces  dystrophies  musculaires,  a savoir:  1"  I’atrophie  est  elroilement 
localisee  on  predominante  dans  les  muscles  extenseurs  ; 2°  les  reac- 
tions electriques  ne  sont  que  pen  ou  point  modifiees,  il  s’agit  d’une 
atropine  simple,  non  degenerative  ; 3°  les  contractions  fibrillaires  font 
defaut ; 4°  les  reflexes  tendineux  sont  exaltes  ; 5“  il  n’y  a pas  de 
troubles  de  la  sensibilite. 

Toutefois  nous  devons  mentionner  ici  certaines  circonstances, 
rares  a la  verite,  certaines  modalites  cliniques  de  I’affection,  dans 
lesquelles  la  nature  etle  point  de  depart  de  I’atrophie  pourraient  etre 
meconnus.  Lorsque  la  lesion  articulaire  qui  est  la  cause  de  I’atro- 
phie s’est  produite  pendant  I’enfance,  dans  le  cours  des  premieres 
annees,  elle  pent  avoir  pour  consequence,  en  meme  temps  qu’une 
atrophie  musculaire  plus  ou  moins  etendue,  un  arrfit  de  developpe- 
ment  du  squelette  du  membreL  En  pareil  cas,  I’aspect  de  ce  membre 
atropbie  et  plus  court  que  son  congenere  du  cote  oppose  pourrait 
donner  le  change  et  faire  croire  qu’il  s’agit  d’une  paralysie  infan- 
tile. Pour  eviter  I’erreur,  il  suffira  de  s’enquerir  de  la  cause  de  cette 
atrophie  et  de  proceder  a I’exploration  electrique  des  muscles. 

Si  I’atrophie  de  cause  articulaire  succedant  a une  polyarthrite 
rhumatismale  ou  infectieuse  est  generalisee  aux  quatre  membres,  on 
pourra  penser,  a defaut  de  renseignements  precis,  qu’il  s’agit  d’une 
atrophie  musculaire  a evolution  progressive,  ou  bien  encore  qu’on 
est  en  presence  des  vestiges  d’une  polynevrite,  d’autant  plus  que  des 
retractions  fibro-musculaire^  peuvent  coexister  dans  I’un  et  I’autre 
cas  avec  I’atrophie  des  muscles.  En  pareille  circonstance,  c’est  en  se 
fondant  sur  la  predominance  de  I’atrophie  au  voisinage  des  jointures 
et  dans  les  groupes  extenseurs,  sur  les  resultats  fournis  par  I’examen 
electrique,  sur  I’absence  de  reaction  de  degenerescence,  qu’on 
etablira  le  diagnostic. 

Anatomie  et  physiologie  pathologiques.  — Pour  expli- 
quer  le  developpement  de  ces  amyotrophies,  plusieurs  theories  out 
ete  proposees  : 

a.— L’hypothese  de  I’atrophie  par  repos  prolongs  n’ est  admis- 
sible, puisqu’on  a cite  des  cas  (Valtat)  ou  elle  etait  evidente  des  le 
douzieme  ou  le  quinzieme  jour,  sans  compter  que  la  paralysie  du 


1.  Klippel  [Rev.  de  mdd.,  1893). 
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muscle  exlenseur,  qui  presquo  toujoiirs  precede  I’atrophie  pout  se 
prodiiire  des  le  quatrieme  on  le  ciiiquieine  jour.  ’ 

h.—D  apres  uiie  autre  theorie,  I’atrophie  musculaire  resultepure- 
ment  et  simplement  de  la  propagation  au  muscle  du  processus 
inflammatoire  doiit  rarticulation  est  le  siege.  Cette  conception  n’est 
pas  plus  soutenable  que  la  precedente  : il  suffit  de  remarquer  que  le 
muscle  est  atteint  d’emblee  dans  toutes  ses  parties,  aussi  bien  dans 

les  parties  qui  avoisinent  la  jointure  que  dans  celles  qui  en  sont  le 

plus  eloignees  ; que  dans  I’hypothese  d’une  propagation  inflamma- 
toire, la  participation  de  la  plupart  on  de  la  totalite  des  muscles  du 
membre  ne  saurait  s expliquer  ; qu’enfin  les  examens  necroscopiques 
et  1 expeidmentation  ont  montre  que  les  muscles  en  voie  d’atrophie 
ne  presentaient  pas  les  alterations  de  la  myosite. 

c.  — La  plupart  des  auteurs  s’accordent  aujourd’hui  a reconnaitre 
le  bien  fonde  de  la  theorie  reflexe  formulee  par  Vulpian  : la  lesion 
aiticulaire  retentit,  par  1 intermediaire  des  filets  sensitifs  emanes  de 
1 articulation,  sur  le  centre  spinal;  I’irritation  transmise  aux  cellules 
des  comes  anteiieures  modilie  1 etat  dynamique  de  ces  centres  mo- 
teurs  et  trophiques  ; le  resultat  de  cette  modification  fonctionnelle 
est  (suivant  le  degre  qu’elle  atteint)  I’exaltation  de  leur  excitabilite 
reflexe,  la  paralysie  du  muscle  et  enfin  son  atrophie.  Cette  theorie 
repose  sur  un  ensemble  de  preuves  experimentales  et  anatomiques 
que  nous  allons  rappeler  brlevement. 

Dans  une  serie  d’experiences  faites  sous  la  direction  de  Vulpian, 
M.  Valtat,  apres  avoir  injecte  des  substances  irritantes  dans  les  cavites 
articulaires,  suivit  jour  par  jour  le  developpement  de  I’atrophie  dans 
les  muscles  extenseurs  de  la  jointure  enflammee.  Au  bout  de  quatre 
jours  ces  muscles  avaient  perdu  un  cinquieme  de  leur  poids,  et  pres 
de  50  pour  100  apres  quinze  jours.  Cette  atrophie  presentait  les  carac- 
teres  des  atrophies  simples,  sans  alteration  inflammatoire  ni  des 
muscles  ni  des  nerfs  intra-musculaires.  Ces  resultats  etaient  fort 
demonstratifs.  Les  experiences  de  M.  Valtat  ont  ete  reprises  recem- 
ment  par  MM.  Raymond,  Duplay,  Cazin  et  HoffaL  Les  recherches  de 
ces  auteurs  sont  venues  confirmer  de  tons  points  les  resultats  acquis 
par  M.  Valtat,  et  demontrer  I’etat  d’integrite  delamoelleet  des  nerfs, 
le  caractere  non  degeneratif  de  I’atrophie.  M.  Raymond  et  M.  Hoffa, 
dans  leurs  etudes  experimentales,  ont  mfime  apporte  a I’appui  de 
la  theorie  imaginee  par  Vulpian  une  nouvelle  preuve,  plus  decisive 
encore.  Ils  ont  montre,  en  elTet,  que  la  section  des  racines  poste- 
rieures  de  la  moelle  correspondant  a I’articulation  artificiellement 


1.  Raymond  {I\ev.  de  med.,  1890,  p.  37i).  — Duplay  et  Cazin  {Arch.  gin.  de  med., 
1891,  vol.  I,  p.  5).  — IIOFFA  (Congr.  des  chirurg.  allemands,  Berlin,  18  juin  1892). 
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irritee  enip6chail  Ic  developpement  cle  I’alrophie  musculaire.  II  s agit 
done  bien  d’une  atrophic  d’ordre  rellexe,  relevant  d’une  lesion 
siiinale  purement  dynamique  ainsi  que  Vulpian  I’avait  annonce. 

Les  donnees  anatomo-pathologiques,  bien  qu’elles  soient  en  tout 
petit  nombre,  sont  d’ailleurs  a peu  pres  conformes  aux  resultats 
fournis  par  I’experimentation.  Dans  un  cas  de  rbumatisme  articulaire 
ebronique  on  I’atrophie  etait  tres  prononcee,  M.  Debove  a constate 
I’absence  de  toute  alteration  des  cellules  des  comes  anterieures 
ainsi  que  des  nerfs  peripheriques.  II  en  a ete  de  meme  dans  le  cas 
rapporte  recemment  par  Darkschewitsch  E Toutefois  il  convient 
d’ajouter  que  dans  un  fait  de  meme  ordre  rapporte  par  M.  Klippel  , 
cet  auteur  a releve  I’existence  de  lesions  de  la  moelle  (atrophic  des 
cellules)  et  des  nerfs  peripheriques.  Mais  ce  fait,  jusqu’ici,  est  reste 
isole 


2'^  AMYOTROPHIES  d’oRIGINE  AB-ARTICULAIRE 


Les  lesions  irritatives  des  nerfs  articulaires  ne  sont  pas  seules 
capables  de  determiner  I’apparition  des  paralysies  amyotrophiques 
que  nous  venons  de  decrire.  Des  alterations  de  nature  diverse,  le 
plus  souvent  d’ordre  traumatique,  interessant  les  parties  molles  ou 
osseuses,  ab- articulaires  en  un  mot,  peuvent  produire  exactement 
les  memes  resultats. 

Ces  atrophies  reflexes  d’origine  ab-articulaire  se  voient  assez 
frequemment  a la  suite  de  fractures.  Lorsque  I’atropbie  se  cantonne 
aux  muscles  places  dans  le  voisinage  de  la  fracture,  elle  est  peut- 
etre  imputable,  au  moins partiellement,  ala  myosite interstitielle  qui 
se  developpe  habituellement  dans  les  plans  musculaires  adjacents  au 
foyer  (experiences  de  Duplay  et  Clado);  mais  dans  le  cas  oil  I’atro- 
phie  atteint  en  mfime  temps  des  muscles  eloignes  ou  bien  tons  les 
muscles  du  membre,  la  seule  interpretation  qui  convienne  est 
evidemment  celle  du  retentissement  de  la  lesion  osseuse  sur  le 
centre  spinal. 

Des  atrophies  musculaires  parfois  tres  prononcees,  s’etendant  aux 
divers  segments  d’un  membre,  apparaissent  a la  suite  et  sous  I’in- 
lluence  d’une  plaie  super ficielle,  d’un  traumatisme  Uger  et  banal, 
n’interessant  que  le  tegument  et  les  parties  molles  sous-jacentes, 

1.  Darkschewitscii,  aus  der  Klinik  von  KoschewnikolT  (Neuroloa.  Cenlralbl.,ifi9l 

n°  12,  p.  253).  V > , 

2.  Ki.ippel  (Soc.  analom.,  nov.  1887  et  janv.  1888). 

3.  Cette  thdorie  est  identique  a celle  qui  a dtd  exposee  a propos  des  ainvotrophies 
des  hdmipldgiqucs  (voir  p.  486). 
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ou  bien  encore  conseculivement  a la  rupture  d’.iu  muscle  occa 
bionnee  par  un  elTorl  violent  (coup  de  fouet).  Ces  nimn  . « 
lesquelles  M.  Charcot  appelait  recemment  I’attcntioni  sont  loin  dVtre 

File!  d’en  observer  plusieurs  exemples 

Elies  olTrent  exactement  les  memes  caracteres  fondamentaux  ewe 

nous  avons  reconnus  aux  atrophies  reflexes  d’origine  articulaire- 
elles  sont  a coup  sur,  susceptibles  d’une  interpreLion  identique’ 
Atiophtes  pleurehques.  — Selon  toute  vraisemblance,  e’estVr 
un  mecanisme  analogue  que  se  developpent  les  atrophies  des 

plei^rluqies!'''''^''''  les  anciens 

Dans  certains  cas,  ces  atrophies  apparaissent  d’une  maniere  pre- 
coce,  des  le  deuxieme  ou  le  troisieme  septenaire,  dans  le  cours  d’line 
pleuresie  aigue  (Lasegue,  Desplats,  de  Lille).  Les  intercostaux,  les 
pectoraux,  les  grands  denteles,  le  grand  dorsal,  parfois  m6me  les 
muscles  periscapulaires  sont  atteints.  Cette  enumeration  suffit  pour 
montrer  que  I’atrophie,  dans  ces  cas,  ne  saurait  s’expliquer  par  la 

seule  propagation  de  I’inflammation  pleurale,  soit  aux  muscles,  soit 
a leurs  nerfs. 


A.  Dutil. 


MALADIE  DE  THOMSEN  ^ 

(myotonie  congenita  le) 


Historique.- — On  donne  le  nom  de  maladie  de  Thomsen  a une 
affection  caracterisee  principalement  par  une  raideur  spasmodique 
atteignant  les  muscles  volontaires  an  dehut  des  mouvements  et  dispa- 
raissant  bientdt  apres.  Plusieurs  observations,  se  rapportant  a cette 
maladie,  se  retrouvent  dans  des  oeuvres  anterieures  au  memoire  de 
Thomsen ; notamment  une  observation  de  Ch.  Bell  et  une  autre  de 
Leyden,  mais  elles  avaient  passe  a peu  pres  inapergues  et  e’est,  en 
realite,  a Thomsen^,  qui  en  etait  atteint  lui-mfime  ainsi  que  plusieurs 

1.  Charcot  {Progres  medical,  avril  1893). 

2.  La  maladie  de  Thomsen  n’est  pas  une  aflection  de  la  moelle ; les  recherclies  recentes 
tendent  a en  faire  une  myopathie.  Si  nous  la  decrivons  a la  suite  des  maladies  de  la 
moelle,  e’est  qu’il  y a avantage  a la  rapprocher  des  autres  myopathies,  (Studiees  ci- 
dessus  avec  les  atrophies  musculaires  progressives. 

3.  Thomsen  (Archiv  fur  Psychialrie,  1876,  Bd.  VI,.  p.  702). 
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inembfcs  de  sa  famille,  qu’est  due  la  descriplion  de  cette  maladie 
(1876).  Depuis,  des  cas  de  plus  en  plus  nombreux  eii  furent  publics 
d’abord  par  Erb,  Seeligmuller  (1878),  Bernhardt  (1879),  puis  par 
Striimpell,  Westphal,  Weichmann,  Mobius,  Petrone,  Vizioli,  Eulen- 
burg.  En  France,  MM.  Ballet  et  Marie  furent  les  premiers  a faire  con- 
naitre  cette  affection H puis  parurent  les  revues  de  Greffier,  Longuet, 
Deny^  une  observation  de  Vigouroux  et  une  autre  de  Pitres  et  Dal- 
lidet^  En  1885,  Erb  public  sur  ce  .sujet  une  etude  tres  complete*, 
dans  laquelle  il  critique  les  observations  anterieures  et  expose  le 
resultat  de  ses  recherches  sur  les  reactions  electriques  des  nerfs  et 
des  muscles  dans  cette  maladie,  et  les  lesions  anatomiques  des 
muscles.  Depuis,  les  observations  se  multiplient  en  France  et  a 
I’etranger,  et,  parmi  les  travaux  plus  recents,  nous  citerons  encore 
Particle  du  Dictionnaire  encyclopedique  par  Marie les  lemons  de 
M.  Charcof^  et  la  these  de  Deleage’. 

fitiologie.  — Parmi  les  causes  de  la  maladie  de  Thomsen,  il 
faut  signaler  d’abord  Vheredite  et  principalement  Vheredite  similaire^. 
Cette  maladie  est  souvent,en  effet,hereditaire  et  familiale,  et  s’etend 
a plusieurs  generations;  un  des  plus  beaux  exemples  en  est  fourni 
par  la  famille  de  Thomsen.  Dans  une  meme  generation,  divers 
membres  sont  inegalement  atteints,  d’autres  restent  completement 
indemnes.  Assez  souvent  les  homines  y sont  plus  predisposes  que  les 
femmes  et  frappes  a un  degre  plus  eleve.  La  maladie  peut  sauter  une 
generation,  epargner  par  exemple  une  femme,  et  reparaitre  a la  gene- 
ration suivante  et  de  preference  chez  les  descendants  males.  Vhere- 
dite de  transformation  se  rencontre  aussi,  et  il  n’est  pas  rare  de 
trouver  chez  les  ascendants  ou  chez  d’autres  membres  de  la  famille 
<le  ces  malades,  des  affections  nerveuses  ou  mentales,  ou  des  vices 
de  developpement  isoles  ou  associes  a la  maladie  de  Thomsen. 
Quelquefois  I’heredite  de  transformation  est  la  seule  constatee  et 
I’heredite  simllalre  manque.  Dans  d’autres  cas,  toute  espece  d’here- 
dite  semble  faire  defaut. 

1.  Bali.et  ct  Marie  (Archives  de  neurologie,  1883,  n”  13).  — Marie  (Revue  de 
medecine,  d6c.  1883}. 

2.  Greffier  (France  medicate,  19  avril  1883).  — Longuet  (Union  medicate, 
n“  167,  1883).  — Deny  (Semaine  medicate,  1884). 

3.  R.  Vigouroux  (Archives  de  neurotogie,  1884,  t.  VIII).  — Pitres  et  Dallidet 
(Archives  de  neurotogie,  1885,  t.  X). 

4.  Erb,  Die  Thomsen'sehe  Krankheil  (Myotonia  congenita),  Leipzig,  1886. 

5.  P.  Marie,  Diet,  eneget.  des  sc.  med.,  arl.  Thomsen  (Matadie’^de),  III”  s^rie 
t.  XVII. 

6.  Charcot,  Legons  du  mardi,  10  jiiillet  1888. 

7.  DelSage  (These  de  Paris,  juillcl  1890). 

8.  DLjerine,  L heredile  dans  tes  matadies  du  sysleme  nerveu.v  (Th6se  d’a^re- 
gation,  1886,  p.  197). 
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Cette  nialadie  parait  habituelleinent  cong&nitale:  on  eii  a constate 
ties  manifestations  cliez  des  enfants  an  berceau  (Tbonisen)-  le  plus 
souvenl,  cependant,  son  apparition  esl  rapportee  a Cage  de  I’ado- 
lescence,  on,  plus  tard  encore,  entre  vingt  et  trente  ansjmais  dansle 
plus  grand  nombre  de  ces  cas,  une  recbercbe  attentive  perinet  d’en 
retrouver  des  traces  des  I’enfance. 

D’autres  inlluences,  devives  emotions  morales,  surtout  la  frayeur 
oil  encore  la  cbute  de  la  foudre,  ont  ete  signalees  comme  causes  pro- 
vocatrices  de  cette  maladie;  elles  ont  eu,  sans  doute,  seulement  pour 
effet  d’en  mettre  en  relief  les  manifestations,  car,  ainsi  que  nous  le 
verrons  plus  loin,  elles  exagerent  considerablement  les  troubles  mvo- 
toniques. 

Les  maladies  on  les  emotions  morales  de  la  mere  pendant  la 
gestation  ont  ete  aussi  incriminees;  leur  action  semble  admissible  et 
capable  de  provoquer  des  troubles  dans  le  developpement  du  foetus; 
mais  leur  influence  dans  la  production  de  la  maladie  de  Tbomsen 
n’est  pas  encore  absolument  demon  tree. 

Symptomatolocfie.  Le  principal  symptome  de  la  maladie 
de  Tbomsen  est  une  vciidsui'  spcismodiQUB  particuliere,  survenant  ciu 
debut  des  mouvements  dans  les  muscles  qui  entrent  en  jeu  dans  I’exe- 
cution  de  ces  mouvements.  La  contraction  de  ces  muscles  se  fait 
assez  lentement  et  surtout  leur  decontraction  se  fait  difficilement 
(Pitres  et  Dallidet).  Si  les  mouvements  se  repetent,  les  muscles 
retrouventpeua  peutouteleursouplesseetlaraideurmusculairedispa- 
rait;  mais  elle  reparait  de  nouveau,  avec  les  memes  caracteres,  apres 
un  certain  temps  de  repos  ou  si  Failure  des  mouvements  vient  a 
etre  cbangee.  On  comprend  facilement  quelles  sont  les  consequences 
de  ces  troubles  de  la  contraction  musculaire  et  les  situations  bizarres 
qui  peuvent  en  resulter  pour  les  malades.  Ils  se  levent,  par  example, 
de  leur  siege  avec  difflculte  et  eprouvent  de  la  gene  pour  se  mettre 
en  marcbe;  lorsque  les  troubles  sont  tres  prononces,  leur  demarcbe 
ressemble  pendant  quelque  temps  a la  demarcbe  spasmodique,  jus- 
qu’ii  ce  que  la  raideur  musculaire  ait  disparu;  s’ils  serrent  un  objet 
dans  la  main,  ils  restent  quelque  temps  avant  de  le  lacber;  ils 
eprouvent  une  certaine  difficulte  pour  commencer  a ecrire,  ajouer 
du  piano,  etc.;  s’ils  marcbent  au  pas,  ils  ont  de  la  peine  a prendre  le 
pas  de  course,  etc.,  etc. 

Tous  les  muscles  volontaires  peuvent  etre  le  siege  de  cette  raideur 
spasmodique ; elle  est  babituellement  plus  prononcee  dans  les 
membres  inferieurs,  assez  accusee  aussi  dans  les  muscles  de  la  main 
et  des  doigts.  A la  face,  elle  pent  occuper  les  masseters,  les  tempo- 
raux,  les  pterygoidiens,  et  rendre  difficiles  les  premiers  mouvements 
de  mastication;  elle  pent  aussi  occuper  les  muscle,s  de  la  mimique  et 
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Iroubler  rexpressiou  (le  la  physionomie;  non  seulemenL  les  noouve- 
meiUs  Yolontaires  et  mimiques  sont  capables  de  la  provoquer,  mais 
aussi  les  mouvenients  redexes,  comme  le  rire,  I’elernuement.  La 
langue  en  est  encore  assez  frequeinment  le  siege,  d’oii  une  certame 
gene  dans  I’articulation  des  mots,  dans  la  formation  du  bol  alimen- 
taire,  la  deglutition;  plus  rarement  elle  s’etend  aux  muscles  du  voile 
du  palais,  de  I’isthme  du  gosier  et  du  pharynx.  Les  muscles  extrin- 
seques  du  globe  oculaire  peuvent  aussi  en  etre  atteints. 

Diverses  conditions  augmentent  on  diminuent  la  raideur  muscu- 
laire  : parmi  les  premieres  se  rangent  le  froid,  les  emotions,  la 
preoccupation  de  se  sentir  observe,  et  surtout  la  frayeur,  dans  ces 
cas  on  pent  voir  le  corps  entier  raidi  dans  toute  sa  masse,  et,  a la 
moindre  impulsion,  projete  par  terre  avec  violence  et  tout  d’une 
piece;  les  malades  ne  peuvent  se  relever  qu’au  bout  de  quelques 
instants  et  avec  une  grande  difficulte.  On  a observe  aussi  Taugmen- 
tation  de  la  raideur  myotonique  pendant  Tincubation  et  la  periode 
prodromique  des  maladies  febriles.  Au  contraire,  I’ingestion  d une 
petite  quantite  de  boissons  alcooliques,  un  repas  copieux,  diminuent 
le  plus  souvent  cette  raideur ; il  en  est  de  meme  du  repos  psychique 
et  corporel  et,  habituellement,  le  matin,  au  reveil,  les  malades  sont 
plus  maitres  de  leurs  mouvements;  il  y a cependant  des  exceptions  a 
cette  derniere  regie. 

Dans  quelques  cas,  consideres  comme  des  formes  frustes  de 
cette  maladie,  les  troubles  de  la  contractilite  musculaire  sont  beau- 
coup  moins  etendus,  et  localises  seulement  soit  aux  membres  infe- 
rieurs,  soit  aux  mains;  la  langue  aussi  est  assez  souvent  atteinte. 

L’examen  de  V excitabilite  rn^caiiique  et  electrique  des  nerfs 
moteurs  et  des  muscles  fait  reconnaitre  des  modifications  impor- 
tantes;  meconnues  d’abord  par  quelques  observateurs,  signalees  en 
partie  par  d’autres,  elles  out  ete  surtout  etudiees  par  Erb  qui  les  a 
longuement  decrites  ^ et  leur  a donne  le  nom  Clq  reaction  myotonique^. 
L’excitabilite  mecanique,  faradique  et  galvanique  des  nerfs  reste 
normale  ou  est  legerement  diminuee;  toutefois  avecde  forts  courants 
et  des  excitations  frequemment  repetees  on  peut  produire  aussi  par 
I’excitation  du  nerf  des  contractions  musculaires  durables  et  per- 
sistant au  delii  du  temps  de  I’excitation.  L’excitabilite  mecanique, 
faradique  et  galvanique  des  muscles  est  plutot  augmentee  et  elle 
presente  des  modifications  qualitatives  speciales  : les  contractions 
musculaires  provoquees  sont  alterees  dans  leur  forme,  elles  sont 

1.  Eru,  Die  Thomsen' sche  Krankheil  {Myotonia  congenita),  Leipzig,  1886,  et 
Deutsches  Arch.  f.  klin.  Med.,  1889,  Hd.  XLV,  p.  529. 

2.  Pour  plus  (le  ddtiiils  sue  la  rdactioii  inyotoni([ue,  voir  Ic  chapilrc  traitanl  de 
cette  reaction  dans  l’(51ectro-diagnostic  (t.  IV). 
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paresseuses,  loniques  el  durables,  el  persisleiil  au  delii  de  rexcilalioii 
pendanlplus.eurs  secon.les,  quelquelbis  rnen.eune  demi-minule  Z 
ni.nule  ou  davanlage;  avec  de  forls  courauls  les  conlraclions  uvo2 
quees  deviennenl  parlbis  ondulaloires  el  ryUimiques;  souvenl  comme 
dans  la  reaclion  de  degeiierescence,  raclioii  du  pdle  posilir’devienl 
egale  ou  supeneure  a cede  du  pble  negalif;  la  repelilion  des  excila- 
.ons  produil,  comme  cela  se  voil  aussi  pour  les  conlraclions  volon- 
laiies,  la  diminution  el  la  disparilion  plus  ou  moins  complele  de 
quelques-unes  des  modificalions  de  la  conlraclilile  eleclrique^ 

Un  aiilre  symplbme  frequenl,  mais  non  conslanl,  de  la  inaladie 
lie  Ihomsen,  consisle  dans  I’hypertrophie  des  muscles ; celle-cl  esl 
parfois  considerable  el  donne  aux  malades  line  apparence  hercu- 
leenne  qui  conlrasle  avec  leur  force  musculaire  plulbl  affaiblie.  Celle 
hypertrophie  peul  elre  elendue  a I’ensemble  de  la  musculalure  oif 
bien  locahsee  seulement  soil  aux  membres  inferieurs  : mollets 
cuisses,  fesses,  soil  aux  membres  superieurs  dans  leur  lolaiile  ou 
plus  parlicuheremenl  sur  les  eminences  Ihenar  el  hypolhenar,  soil 
aux  muscles  du  cou.  La  consislance  de  ces  muscles  esl  variable  • 
souvenl  ils  conservenl  leur  elaslicile  normale;  dans  quelques  cas  ils 
elaient  plus  fermes  el  durs,  ou  bien  ils  presenlaienl  des  bosselures 
irregulieres,  ou  des  nodosiles. 


hasensilnlite  ne  presenle  pas  de  Iroubles  dans  ses  divers  modes ; 
lad,  sensibilile  a la  douleur  el  a la  lemperalure.  Les  raideurs  muscu- 
laires  ne  s accompagnenl  pas  de  douleurs,  comme  on  I’observe  pour 
les  crampes,  mais  loul  au  plus  d’un  cerlain  senliment  de  faiblesse, 
de  pesanleur,  de  gene,  d’engourdissemenl. 

Les  1 eflexes  culanes  (planlaire  el  abdominal)  soul  conserves  el 
1101  maux,  les  reflexes  lendineux  (reflexe  rolulieii)  sonl  egalemenl 
conserves,  parfois  exageres,  le  plus  souvenl  plutol  diminues.  Les  con- 
lraclions muscLilairesprovoqueesparces  reflexes  sonl  habiluellemenl 
normales,  brusques,  inslanlanees  el  sans  durce ; quelquefois,  par 
exceplion,  cedes  qui  accompagnenl  le  reflexe  rolulien  onl  une  cerlaine 
lenleur  el  sonl  un  peu  persislanles. 

L’elat  mental  presente  souvenl  quelques  particularites  auxquelles 
Thomsen  altribuait  de  rimportance;  assez  frequemment  ces  malades 
onl  de  la  tendance  a la  tristesse  el  une  humeur  lacilurne;  souvenl 
ils  cherchent  a dissimuler  leur  mal,  non  seulement  aux  etrangers, 
mais  aussi  a leurs  proches  parents  el  a leurs  medecins;  ils  presentent 
parfois  une  emotivile  el  une  irritabilite  exagerees,  el  dans  certains 
cas  un  peu  d’instabilite  mentale. 


i.  IIUET,  Contrib.  a I’ctiule  de  rcxcitabilite  ^leetrique  des  muscles  dans  la  maladie 
de  Thomsen  {Nouv.  Iconographie  de  la  Salpelriere,  1802,  n“‘  1 a T). 
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Diagnostic. — Le  diagnostic  de  la  maladie  de  Thomsen  doit  etre 
fait  avec  plusieurs  autres  ad'ections.  Cette  maladie  a ete  confondiie 
parfois  avec  la  paralynie  pseudo-liypertrophique  dans  laquelle  on 
observe  anssi  une  augmentation  de  volume  des  muscles,  surtout 
aux  mollets  et  aux  membres  inferieurs,  une  influence  hereditaire,  uii 
debut  des  I’enfance,  de  la  lordose  (exceptionnellement  rencontree 
dans  la  maladie  de  Thomsen),  des  troubles  de  certains  mouvements, 
notamment  le  dandinement  pendant  la  marche;  mais  ici  ces  troubles 
sont  permanents;  lorsqir'ils  sont  couches  par  terre,les  pseudo-hvper- 
trophiques  out  une  fapon  caracleristique  de  se  relever;  Thypertropbie 
est  souvent  associee  a de  Tatrophie  d’autres  muscles  ; la  faiblesse 
musculaire  et  la  paralysie  sont  plus  prononcees  que  dans  la  maladie  de 
Thomsen  et  suivent  une  marche  progressive;  enfin  les  modifications 
electriqiies  de  la  reaction  myotonique  font  defaut,  il  existe  seulement 
de  la  diminution  ou  I’abolition  de  Texcitabilite  electrique. 

La  paralysie  spinale  spasmoclique,  tabes  dorsal  spasmodique, 
maladie  de  Little,  est  aussi  d’habitude  congenitale  ou  apparait  des  le 


jeune  age;  mais  la  rigidite  spasmodique  est  permanente  et  ne  dispa- 
rait  pas  par  la  repetition  des  mouvements;  souvent  il  existe  des 
deformations  diverses  des  membres,  des  pieds  hots,  etc.;  les  reflexes 
tendineux  sont  exageres;  Texcitabilite  electrique  n’est  pas  modiflee 
comme  dans  la  maladie  de  Thomsen. 

Dans  la  paralysie  ischemique,  paralysie  ou  claudication  intermit- 
te7ite,\a  rigidite  et  la  faiblesse  n’existent  pas  au  debut  des  mouve- 
ments mais  se  montrent  apres  quelque  temps  de  marche;  les  sensa- 
tions de.  fourmillement  ou  d’engourdissement  sont  plus  vives  que 
dans  la  maladie  de  Thomsen  et  il  existe  de  veritables  crampes  qui 
sont  douloureuses  et  different  par  ce  caractere  du  spasme  myotonique- 
d y a en  meme  temps  des  troubles  de  la  circulation.  ’ 

Dans  la  Utanie,  les  contractions  se  montrent  par  acces,  elles  soni 

locabsees  surtout  aux  extremites,  particulierement  aux  mains  • les 

contractions  sont  plus  intenses,  douloureuses,  plus  persistantes. 

e es  ne  sont  pas  diminuees  par  Taccomplisseinent  des  mouvements  • 

e es  peuvent  6tre  provoquees  par  la  compression  des  troncs  nerveux 

ou  des  vaisseaux.  Cette  affection  est  transitoire,  curable  et  non  uer- 

manente;  elle  pent  exister  chez  plusieurs  membres  d’une  meme 

arnille  ; il  y faut  voir  un  fait  de  contagion  et  non  d’heredite.  Enfin 

contiaii  ementa  la  maladie  de  Thomsen,  Texcitabilite  mecanique  fara’ 

clique  et  galvanique  des  nerfs  est  augmentee,  tandis  qr  e le  di: 

musdcs  ,,e  >esl  pas;  par  I'excilation  du  nerf  on  p d roJoauo^lo 
pbenoinene  de  P 0 Te.  pccivoquei  le 
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(rapparition  et  I’evolulioii  de  la  maladie,  sur  Eexislence  d’aulres 
maiiifcstalioiis  liystsi'iciues  5 souvgiiI  aiissi  l6s  contraclurGS  prcscnlent 
certaiiies  dillerences  dans  leurs  caractcres,  et  les  reactions  electriqnes 
des  nerfs  et  dcs  muscles  ne  sont  pas  les  memes. 

Les  crampes  on  spasmes  fonctionnels  dillerent  de  la  rnaladie  de 
Thomsen  en  ce  qu’ils  n’apparaissent  qu’ii  I’occasion  de  moiivemerits 
appropries  a nn  hut  particulier,  et  qu’ils  ne  diminuent  pas,  mais 
augmentent  plutot  par  la  continuation  des  mouvements. 

Plus  d’une  fois  les  troubles  de  la  rnaladie  de  Thomsen  ont  ete 
attribues  a la  simulation,  surtout  pendant  la  duree  du  service  mili- 
taire;  cette  erreur  est  plus  facile  a eviter  maintenant  que  I’on  salt 
rapporter  ces  troubles  a une  affection  determinee  ; on  congoit  quelle 
pent  6tre  I’importance  dans  des  cas  de  ce  genre  de  la  reaction  myoto- 
nique,  qui,  en  raison  de  ses  caracteres  objectifs,  dissipera  tons  les 
doutes. 

Marche.  Pronostic.  — La  marche  de  la  rnaladie  de  Thomsen 
est  chronique  et  progressive.  Souvent  peu  marques  pendant  la  pre- 
miere enfance,  les  troubles  myotoniques  s’accentuent  pendant  la 
seconde  enfance  et  a la  puberte,puis  ils  restent  generalement  station- 
naires  sans  augmenter  ni  diminuer.  Le  pronostic  en  est  serieux,  en 
ce  sens  que  c’est  une  rnaladie  incommode  et  tenace;  mais  elle  n’en- 
traine  pas  d’intluence  facheuse  pour  la  sante  generate. 

Anatomie  pathologique.  Nature.  — D’abord,  la  connais- 
sance  des  lesions  anatomiques  de  cette  rnaladie  faisant  defaut,  des 
opinions  diverses  ont  ete  emises  sur  sa  nature.  Ainsi  Thomsen  en 
faisait  une  rnaladie  de  la  volonte,  presque  une  psychopathie‘;Vizioli, 
une  nevrose,  une  sorte  de  catalepsie  chronique ; d’autres,  Seeligmuller, 
Peters,  Rieder,  pensaient  devoir  I’attribuer  a une  lesion  speciale 
siegeant  dans  les  cordons  lateraux  ou  dans  leur  voisinage  ; d’autres, 
Westphall,  Seppili,  la  rapportaient  a une  exageration  du  tonus  dans 
les  centres  nerveux;  Petrone,  a un  obstacle  a la  conductibilite  motrice 
dont  le  siege  etait,  peut-etre,  au  niveau  des  plaques  motrices  termi- 
nales.  A cote  de  ces  opinions,  qui  en  faisaient  une  affection  dyna- 
mique  ou  organique  du  systeme  nerveux,  se  placent  celles  qui  en 


1.  A ce  point  de  vue  il  n’est  pas  sans  interet  de  connaitre  les  diverses  denomi- 
nations par  lesquelles  on  a designe  cette  rnaladie  : Spasmes  toniques  dans  les 
muscles  d conlractilite  voloniaire,  d la  suite  d'une  disposition  psycliique  heredilaire 
(Thomsen);  — Paralijsie  spinale  spasmodique  avec  conlraclions  toniques  inlermit- 
tenles  des  muscles  d conlractilite  voloniaire,  ou  encore  Paralijsie  spinale  spasmo- 
dique hijperlrophique  (Seeligmiillcr) ; — Raideur  musculaire  et  liypertropliie  muscu- 
laire  consliluant  un  complexus  syrnptomalique  aulonome  IBernhardl) ; — Spasme 
musculaire  au  debut  des  mouvements  volonlaires  (Ballet  ct  Marie);  — Myotonia 
congenita  (Striimpell) ; — Dysmyotonie  congenitale  (Longiiet).  La  dcnominalion  de 
rnaladie  de  Thomsen  et  cellc  dc  myotonie  sont  les  plus  generalement  adoptees. 
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font,  avec  Bernhardt,  Striimpell,  Ballet  et  Marie,  Jacusiel,  une 
airectiou  inusculaire  propremeiit  dite,  et  que  viennent  appuyer  les 
alterations  anatomiques  plus  receminent  connues.  En  elTet,  si 
quelques  observateurs  avaient  deja  signale  certaines  modifica- 
tions des  fibres  musculaires,  d’autres  ne  les  avaient  pas  retroiir- 
vees,  jusqu’a  ce  qii’Erb  vint  donner  au  Congres  de  neurologie  de  Bade, 
en  1885,  une  description  des  lesions  anatomiques  des  muscles  E 
Depuis,  les  memes  lesions  out  ete,  pour  la  plupart,  de  nouveau 
constatees'^ 

Sur  des  coupes  Iransversales  on  voit  une  hypertrophic  tres 
marquee  des  fibres,  musculaires^  dont  les  angles  sont  emousses,  la 
forme  arrondie  presque  circulaire;  leurs  contours  sont  moins  nets, 
leur  surface  a un  aspect  homogene  ou  legerement  granuleux.  Les 
noyaux  du  sarcolemme  sont  augmentes  de  nombre  et  de  volume; 
leur  nombre  peut  etre  quadruple;  ils  forment  ainsi  une  sorte  de 
couronne  autour  de  la  coupe  transversale  de  la  fibre  ; ils  sont  egale- 
ment  plus  nombreux  sur  des  coupes  longitudinales.  Le  tissu  conjonctif 
interstitiel  peut  etre  moderement  accru,  mais  il  ne  prend  qu’une  part 
secondaire  aux  alterations.  Sur  des  coupes  longitudinales,  la  stria- 
tion  transversale  des  fibres  est  moins  nette,  plus  fine;  parfois 
meme  quelques  fibres  ne  presentent  plus  que  la  striation  longitu- 
dinale.  Dans  I’interieur  de  quelques  fibres  on  peut  voir  des  sortes  de 
vacuoles;  signalees  par  Erb,  elles  out  ete  retrouvees  aussi  par 
Deleage;  enfin  les  plaques  nerveuses  motrices  terminales  out  ete 
vues  alterees  et  hypertropbiees  par  Babes  et  Marinesco.  Les  vais- 
seaux  sont  indemnes ; quant  aux  troncs  nerveiix  et  au  systeme 
nerveiix  central,  on  ne  sail  pas  encore  s’ils  ne  presentent  jamais 
de  lesions,  car  on  n’a  rapporte  jusqu’a  present  qu’une  autopsie  de 
maladie  de  Thomsen^  et  toutes  les  aiitres  recherches  anatomiques 
out  ete  faites  sur  des  fragments  de  tissus  excises  pendant  la  vie. 
C’est  pourquoi  on  doit  conserve!’  la  reserve  d’Erb,  et,  lout  en 
regardant  la  maladie  de  Thomsen  comme  une  affection  musculaire, 
se  demander  si  celle-ci  est  primitive  ou  secondaire  a des  altera- 
tions du  systeme  nerveiix.  Cependant  tout  porte  a croire  que  cette 
maladie  est  avant  tout  une  maladie  des  muscles  et  il  faut  reconnaitre 
avec  Mobius  les  affinites  qu’elle  presente  avec  les  myopathies. 

Traitement.  — Les  divers  traitements  essayes  jusqu’alors 


1.  Erb  {Neurolog.  Centralbl.,  1885,  n°  13)  cl  loc.  oil. 

2.  Deleage  (These  de  Paris,  juillet  1890). 

3.  M.  Dejerino  a fait,  dans  son  service  de  Bic6lrc,  I'antopsie  d’un  malade  atteint 
de  maladie  de  Tliomsen,  dont  les  resnltats  out  ele  publids  recemment.  Cctlc  autopsie 
confirrne  la  nature  myopathique  de  cette  maladie  et  I’absence  de  lesions  du  systeme 
nerveux  pdriplieriquc  et  central  (Dejehine  et  Sottas,  Soc.  de  biologie,  2-1  juin  1893). 
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n ont  clonne  aucun  resultat  bien  marque,  que  ce  soient  des  medica- 
ments comme  la  strychnine,  I’atropine,  etc.,  ou  bien  I’hydrotheranie 
le  massage,  1 electrisation  faradique,  galvanique  ou  statique  C’est 
peut-6tre  du  massage  et  d’une  gymnastique  metliodique  qu’U  faut 
esperer  le  plus  d’eflet. 


E.  Huet. 
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ERRATA  DU  TOME  H 


P.  334-,  note  1 : au  lieu  cle  Gueneau  de  Mussy,  lire  Diijardin-Beaumctz. 
P.  335,  memc  note  ; remplacer  la  formule  par  la  suivanle  : 

Clilorhydrate  de  morphine  ....  0,10  centigrammes. 


Sulfate  d’atropine 0,01  — 

Eau  de  laurier-cerise 20  grammes. 

Une  seringue  de  Pravaz. 


P.  541,  colonne  de  droite  ; la  ligne  5 Tisane  a prendre  par  lasses  doit  elre  reporlee 
au  bas  de  la  colonne  de  gauche. 


ERRATUM  DU  TOME  III 


P.  81,  dans  la  legende  de  la  figure  38,  lire  Fibres  matrices  (en  rouge).  — Fibres 
sensitives  (en  bleu). 


12012.  — Iniprimcrics  rcunics,  rue  Mignon,  2,  Paris. 


